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Uvod

Z infek¢nich chorob veptrového bravu ma po strance ekonomické v dnesni dobé
nejvétsi dualezitost infekéni bronchopneumonie. Pestrost hromadného onemocnéni
respiraéniho aparatu u veprového bravu po strance etiologické a patogenetické pu-
sobi znacné potize pfi presné diagnostice a vzdjemném rozliseni etiologicky tak
rozdilnych afekci plic u veprového bravu.

Akademik K 1o b o uk uvadi, ze pri¢iny onemocnéni (21), které se projevuji

linicky, jako bronchopneumonie s enzootickym charakterem, jsou rozmanité, a to
virové, bakteridlni a parazitirni. Diferencialni diagnostika afekci respira¢niho
aparatu u veprového bravu potfebuje naléhavé dikladného propracovani po strance
etiologické, epizcotologické, klinické a patalogicko-morfologické. Také Harnach
(7) zdtraziiuje, ze klasicka chiipka, jejimz pivodcem je Shopuv virus, mize byt
virologicky diagnostikovana pomérné velmi nesnadno proto, ze virus z organismu
velmi brzy mizi. Pridruzend bakteridlni flora se skladd podle Harnacha (8)
z 8 az 12 druhd pridruzenych zarodki. Otazka diferencialni diagnostiky onemoc-
néni veprového bravu, které se projevuji vedle jinych afekci prevaziné zanétlivymi
procesy v respira¢nim aparatu, je komplikovdna nédlezem raznych typa vird in-
fekeni bronchepneumonie a virt pneumonie prasat (virové pneumonie).

Pravé tyto rozdilné etiologické faktory pti onemocnéni vepiového bravu ma
nifestujici se vedle jinych afekci hlavné patologickymi procesy v respiracnim apa-
ratu, maji rozdilny pribéh a také i rozdilny vliv ma uzitkovost prasat. Tak v ne-
kterych vyzkumnych tstavech, jako napt. Vyzkumny ustav krmivéisky CSAZV
Branky a Troubsko, setkdvaji se veterinarni lékari s onemocnénim vepfového bra-
vu, pii kterém patologicko-morfologicky se vyskytuji rtizné patologické afekce, ve
vétsiné hnisavého charakteru, s mikrobiologickym nalezem rizné bakteridlni flory
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pyogenniho charakteru, pficemz prirtstky jsou dokonce i nadpriimérné. V proti-
kladu s uvedenym ptipadem setkdvime se v terénu s cnemocnénim, které se rov-
néz manifestuje riznymi afekcemi respira¢nihc aparatu, ale s podprimérnymi pri-
rustky. V jinych pfipadech je mortalita pomérné vysoka, v jinych pripadech afekci
plic mortalita neni zadna. Inlekciozita je velmi rozdilnd a oncmocnéni se §ifi jed-
nou na dalsi boxy a podruhé zistiva omezeno i v jednom boxu jen na nékteré
kusy.

V mnohych piipadech afekci respira¢niho apariatu nepomohou ani aplikované
biopreparaty a v jinych ptipadech staci zootechnickd a zoohygienicka opatieni
k ozdravéni stada.

Pravé rozdilna etiologie afekci respira¢niho aparatu md i rozdilnou pato-
genézu a dava také i rozdilny vysledek po aplikaci rtznych teraupetickych pro-
sttedk.

Pti rozboru vyzkumu problému tzv. chripky vepit muzeme podle zkuSenosti
z terénu prohlasit, ze vyzkum se opozduje za pozadavky praxe. Nékteré diléi ukoly,
zatazené v ramci vyzkumu chripky vepra do statniho plinu vyzkumu, jsou jiz
pouzivany v praxi jakc osvédéené ozdravovaci metody. Ku prikladu vyzkum vlivu
vnéjsiho prostiedi na zdravotni stav selat a jeho vztah k vzniku a prabéhu in-
fekénich zanéta respira¢niho aparatu.

Vzhledem ke viem uvedenym problémim byla v CSAZV provedena roz-
sahla diskuse o vyzkumu tzv. chiipky vepii v CSR. Pti této diskusi vyslo najevo,
ze védedti pracovnici nemaji jednotny nazor na tuta chorobu. Pojem chripky veptt
nebyl pfesné vymezen ani po strince etiologické, epizootologické, klinické, ani pa-
tologicko-morfclogické, patogenetické atd. Z diskuse vyslo najevo, ze ¢dst bada-
telt povazovala chtipku vepit za pouhou afekci plieni a tuto afekci posuzovali
i mnozi védecti pracovnici z hlediska crginové patologie (wirchcwijanismus). One-
mecenéni chiipkou vepit nehednotile se jake cnemccenéni celéhic organismu a ne-
prihlizelo se k dulezitym patologickym afekcim zazivactho astroji, jater, CNS, krve
atd.

Jedna ¢ast védeckych badateli posuzovala afekce jaterni v genetické spoji-
tosti s afekcemi v plicich. Nékteri badatelé nehodnotili viibec afekce CNS pfi tzv.
chtipkovém onemocnéni, zvlasté neprihlizeli i k naleziim perivaskularnich, pri-
padné intravaskuldrnich lymfocytirnich infiliratti pri chiipce vepti a nehodnotili
vibec tento ndlez po strance diagnostické s ostatnimi podobnymi afekcemi CNS,
které se vyskytuji pfi jinych onemocnénich. Nekteri badatelé se demnivali, zZe
plicni afekce pfi tzv. chfipce vepti jscu primdrni a jini badatel? cbhajovali na-
zor, ze plicni afekce jsou druhotné a ze jim predchizeji afekce jinych organu, jax
se zjisfuje histogenetickym vySeifenim stafi procesii.

Z diskuse vyslo najevo, ze otiazka vyzkumu chiipky vepri, jeji etiologie,
epizootologie, patogenéze, profylaxe, prevence, devastace atd. nejsou suverénnimi
otazkami pouze veterindrnich lékard. Jsou to problémy, se kterymi se musi za-
byvat ve vyzkumu soucasné nas$i krmivari, zootechnici a téz zku3eni prakticti cho-
vatelé. Problém chfipky nevyfesi se pouze laboratornim vySetfovanim, diagnosti-
kou a vakcinaci infekénich bronchopneumonii.

Pro patogenézu chripky udava se stile, ze zoohygienické nedostatky, nedo-
statky v krmeni, ustdjeni a oSetfovani veprq, jsou hlavnimi a rozhodujicimi pre-
dispozidénimi faktory. Nasi chovatel¢ i nasi zcotechnici v souhlase s veterindrnimi
lékati védi vSak o konkrétnich pripadech hromadné se vyskytujicich, afekcich plic-
nich, které ne$tastné nazyvamc chripkou selat, chripkou prasat a které se vy-
skytuji mnohdy i ve vzornych chovech a stdjich, kde jsou uzkostlivé dodrzovany
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hygienické normy ustdjeni, osctiovdni a krmeni. Do této skupiny plicnich afekci
muzeme u vepiového bravu zaradit i otazku cementové choroby, ktera se stale tra-
duje, aniz by se ovérila fakia o této chorobé spole¢nou koordinovanou vyzkumnou
praci nasich zootechnikii, krmivari a veterinarnich lékaiti. U na$ich zootechniki
se traduje dosud nazor, ktery nemi ni¢im odivodnén a ktery mé tendenci idea-
listickou, totiz Ze plicni afekce u vepfii vznikaji ,anavou staji.

Viastni prace

Na podkladé zjisténych skuteénosti bylo v CSR piikro¢eno ke komplexnimu
vyzkumu infekénich bronchopneumonii a vypracovin plan vyzkumu, ktery by!
schvalen pfednimi védeckymi pracovniky.

V planu vyzkumu chripky vepiu bylo katedie pro patologickou morfologii a
fyziologii veterindrni fakulty VSZL v Brné& ulozeno sledevat a morfologicky rcz-
lisit nasledujici hromadné se vyskytujici zanéty plic u veprového bravu:

1. zénéty plic protozoarniho pavodu, zvlasté zplisobené toxoplasmozou, déle
zanéty plic, které snad pusobi Pneumocystic Carinii, jejiz zakladnou jsou priredni
zdroje, zvlasté u potkand, mysi a jinych hlodavetit (Bondy — 3, Krul — 22);

2. z metazoarniho ptvodu hromadné se vyskytujicich afekei plic cvétujeme
experimentalné po strance patologicko-fyziologické (bilkovinné, lipoidni, polysacha-
ridové frakce askarini) a histogeneticky patologické zmény v jatrech a v plicich
po experimentalni invazi larvalnich stadii Skrkavek (Mach — 24, Surynek
— 25, Lebeda — 23, Zendulka — 26);

3. z bakteridlnich zinéti plic sledujeme histopatogenezi afekci, vyvolanych
riiznou bakterialni florou (zvldsté¢ salmoneloz, pastereloz, haemophilus suis, pyo-
genes suis apod.);

4. pti zanétech virového piivodu ¢ini zvlasté potize jejich vzajemné rozliseni,
vzhledem k obtizim pti izolaci a identifikaci viri a pripadné pfi jejich rozli§eni
sérologickém.

Proto bylo specialné katedie patologické morfologie a fyziologie veterindrni
fakulty VSZL ulozeno provést morfologickcu standardizaci a diferenciaci jednotli-
vych zanéta plic u veprového bravu. zptlisobenych rozdilnymi viry, kterych je dnes
jiz uvadéno celkem sedm.

Dosazené vysledky srovnavacich morfologickych
studii u 1982 pripadi infekéni enzootické bronchopneumonie oprav-
nuji nas prozatimné k témto zavéram:

Z celkové vysetienych 192 experimentdlnich pfipada infekénich bronchopneu-
monii nezjistili jsme dosud v zidném ptripadé zanétlivé zmény na pleufe nebo
perikardu, ackoliv mnchdy doslo k zna¢nému rozsahu zanétlivych afekei v paren-
chymu plicnim. Jediné pri komplikacich virovych pneumonii, zvlasté pyogennimi
zarodky, dochazi k prestupu zanétlivych procesi na pleuru pulmonalni anebo
kostalni. Experimentalné a histologicky jsme si ovérili Gidaje o tom, ze mnoho-
tvarnost zmén chripkovych v plicni tkani je zptisobena pcuze dobou trvani pri-
béhu onemocnéni a riznymi druhotnymi afekcemi, které jsou jako komplikace pfi-
druzeny k priméarnim afekcim plicnim. zpiisobenym ¢istymi viry. V experimental-
rich studiich a v histogenetickém 3etieni, kterd soustavné provadime s docentem
dr. Cernym, obdrzeli jsme vysvétleni riizného klinického pribéhu a morfo-
logické mnohotvarnosti afekci respiracniho ‘aparatu pti virovych infekcich. Pfi
uvedenych studiich kladli jsme si k zodpovédéni tyte otazky:
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1. zda pfi titraci infekciozity bude patrny — pii raznych redénich viru apli-
kovaného jednotlivym skupinam pokusnych zvifat — odliiny morfologicky obraz
patologicko-fyziologickych procest v plicni tkani:

2. zda bude mozno z morfologického substratu v plieni tkdni jednotlivych sku-
pin pokusné infikovanych zvirat rizné redénym pasizovanym virem stanovit pato-
gnomické morfologické znaky, které opraviuji k diagnoze ,inlekéni bronchopneu-
monie virového pivodu®;

3. zda se patognomické znaky morfologické pro virovou afekei plic vyskytuiji
pouze u uhynulych pokusnych zvirat infikovanych virem, ancbo téz u pokusnych
zvirat ockovanych zfedénéjsim pasazovanym virem, které prezily vlasini pokusy
a byly dodate¢né usmrceny.

Odpovéd na prvni otazku jsme cbdrzeli pri titraci infekciozity, fedénim vi-
rusu v logaritmickém tedeni od 10-' do 10-°. Hisicgenetické $eifeni skupin zvi-
tat, infikovanych razné ztedénym virem, nim ukaizalo, ze mnohotvarnost plicnich
afekci pti virové infekci je podminéna koncentraci inokulovanc¢ho viru. Cim zie-
dénéjsi virus byl pouzit pti infekci, t'm chreni¢téjsi byl prabéh onemocnéni a tim
vyrazné§i byly patologické restitucni a reparativni procesy.

Podle dosavadnich histogenetickych studii 1ze odpovédét kladné na druhou
ctazku a v desavadnich pracich byl podan dukaz, Ze je mozna standardizace morfo-
logickych zmén, kterd mize slouzit k diagnostice virovych afekei plicni tkané u vep-
tového bravu. Tyto afekce je mozno zaradit do t¥i skupin. V prvni skupiné jsou
vyrazné patologické afekce, které lze cznacit jakoc bronchopneumnia incipiens. Vi-
rus, ktery se dostava aerogenni cestu do plic, pronika lym‘atickou pleteni sliznice
do tunica propria, odkud se §ifi lymfogenné v peribronchialnim pojivu do peri-
bronchidlnich lymfatickych a krevinich cév a touto cestou do dalsi ¢dsti plic.
V této dobé dochazi nekdy k vyraznym bronchitidim a peribronchitidam, které jsou
pozdéji doprovazeny hojnou exsudaci do okolnihe parench: mu plic, které se pak
manifestuji v histologickém obrazu jako edém peribronchialniho interstitia. Pozdéji
se muze vyvinout z tohoto procesu prevazné bunééna alveolirni pneumonie. Expe-
rimentalné bylo zjisténo, Ze onemocnéni veprového bravu samotnym virem zpiso-
buje pouze lehké formy onemocnéni, které byvi morfologicky doprovazené hyper-
plazii lymiatického aparatu a intrapulmonalni reakci lymfatické tkané v priabéhu
broncht, kdezto virus s druhotnou bakteridlni infekei zptiscbuje obraz raznych
forem katardlni bronchopneumonie.

Do druhé skupiny radime tézké zanétlivé zmény v plicni tkini. Po zanétlivém
procesu zustavaji loziskové atelektazy, které maiji troji rizmou patogenézu:

a) lobuldrni atel-ktiza obturacni. vznikla v diisledku obliterace lumina bron-
chiold hyperplastickym epitelem,

b) kompresivni atelektasa, vznikia kompresi drobnych bronchioli, hyperplas-
tickou circumscriptné kolem bronchi ulozenou lymfeidni tkéani,

¢) kontrakéni lobuldrni atelektdsa, jejiz patogenéza se vysvétluje reflektoric-
kym stazenim hladké svaloviny plicni tkédné, pasobenim viru na interorecepéni
aparat v plieni tkdni.

Hyperplazie intrapulmondlni lymfatické tkané& kolem bronchicli a také peri-
vaskularné ma casto charakter a strukturu lymfonoduli. Vznik této lymfoidni tkané
Ize sledovat jednak z peribronchularnich a jednak ze subep'telidlnich lymfatickych
cév. V nékterych pripadech je reakce lymfatické tkdné v hloubce plicniho paren-
chymu tak vyrazna, Ze v histologickém preparitu pripomind strukturu miznich
uzlin.
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Obr. 1.

Klkovité zdureni sliznice zlucového meéchyre po desquamaci epitelu po in-
fekei virem enzootické bronchopneumonie (podle Jiskry — 17)



Obr. 2. Uchovaly epitel zlu¢niku u experimentalni virové enzootické bronchopneu-
monie, vedouci rychle k uhynuti (podle Jiskry — 17)



Obr. 3. Peribronchularni a
perivaskularni edém s lymfo-
histiocyvtarni infiltraci u ex-
perimentalni enzootick¢ bron-
chopneumonie

Obr. 4. Zanetliva hyperplasie

vystelky bronchultt pri expe

rimentalni enzootické¢é bron-
chopneumonii






Kolem bronchii, bronchult a cév je vyrazna lymfohistiocytarni infiltrace a
vzacnéji i plasmatické elementy bunééné a ojedinéle granulocyty. Stupen a roz-
§iteni infiltrati lymfohistiocytarnich a plasmatickych elementi bunéénych, jakoz
i hyperplazie intrapulmonalni lymfoidni tkané, dale exsudativni nebo proliferativni
charakter reaktivnich procesii ve tkani plicni, jsou Gmérné kvantité, respektive kon-
centraci a virulenci inokulovaného viru.

S reakei lymfoidni tkdané souvisi i afekce lymfatickych cév, a to subepitelidlni,
peribronchialni, perivaskularni a intrapulmonalni, které souvisi s obéhem lymlfy
i v subpleuralnich prostorach. Do této skupiny zmén fadime pak hyperplazie vy-
stelkovych elementu bunéénych, zvlasté v drobnych bronchiolach.

V morfologickém obraze vynika zfejmy vztah mezi likvidaci zanétlivych pro-
cesti v plicnim parenchymu a zménami v bronchiolach a bronsich. Dojde-li k roz-
ruSeni inervace nebo pars muscularis bronchii, nisleduje atonie a rozsiteni jejich
iumina; v korespondujici ¢asti parenchymu (pokud neni rozrusen zanétlivymi pro-
cesy), je ztejmy chronicky alveolarni emfyzém. Daleko castéji vsak dochazi v téchto
okrscich k oblitraci alveol a k proliferaci podpurné tkané v inter- a intralobular-
nich septech.

Do treti skupiny fadime nezanétlivé zmény, charakterizované jako loziskovy
emfyzém po prekonani chripkového cnemocnéni, které se vyskytuje nejvice pod
pleurou v okrajovych oddilech plic a poruchy zdkonitosti ristu tkané, jak jsme
o tom predbézné s Cernym (5) referovali.

Rovnéz na tieti otiazku lze z histogenetickych studii odpovédét kladné. Pato-
gnomické morfologické znaky pro virovou afekci plic jsme nachazeli téz u pokus-
nych zvirat, ockovanych zfedénéjsim pasdzovanym virem, ktera prezila vlastni po-
kusy a byla dodate¢né usmrcena.

Ponévadz virusy, které zptiscbuji vedle jinych afekci zanéty plic, jsou pan-
teopni viry, nachézi se v Sedé i bilé hmoté CNS intra- a perivaskularni lymfocytar-
ai infiltraty. V Gstavu prof. Harnach a byly prokazany intra- a perivaskularni
lvmfocytarni infiltraty ve 12,7 9/, experimentdlné vyvolanych pfipadi chiipky.
Naproti tomu Hjdrre a Bakos (9) uvadéji ndlez téchto afekci CNS u expe-
rimentdlné infikovanych zvitat izolovanymi viry az v 50 % téchto p¥ipadi.

Zjistili jsme, Ze u enzootické brornichopneumonie veprového bravu patologické
afeckce v CNS nemaji stalou a urcitou topografii a nedaji se oznacit jako staly
encefaliticky symptom, ktery by byl patognomicky pro enzootickou bronchopneu-
monii veprového bravu. Zminéné afekce lze povazovat spie za pseudoencefalytické
afekce, které nepredstavuji samostatnou nosologickou afekci a nedaji se téz oznaéit
jako encefalitis.

Ve vsech pfipadech experimentilné i spontinné se vyskytujicich enzootic-
kych bronchopneumonii virového piivodu u prasat zjistuji se lymfadenitidy, hlavné
nediastinalnich a bronchialnich miznich uzlin, p¥ipadné i hotejiich cest dycha-
cich. Pro diagnostiku enzootickych virovych pneumonii jsou diilezité nélezy v za-
zivacim uastroji. Jde o katardlni zanétlivé afekce sliznice, zvlasté tlustého streva, se
ziejmou zanétlivou hyperplazii lymfoidni tkdné. Rovnéz i v zaZivacim uastroji tak
jako v plicni tkdni muze dojit G¢inkem riizné bakterialni flory druhotné az k ne-
krotickym a ulceroznim procestim v lymfatickém aparitu zazivaciho dstroji a
v téchto pfipadech mtze dojit k metastatickym abscedujicim procestim v jatrech. Jako
komplikace prichizeji pak v avahu peritonitidy adhezivni, které ¢asto komplikuiji
zakladni onemocnéni.

Pfi ¢isté virové enzootické bronchopneumonii dochazi k reakci lymfatické
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tkané v celém zazivacim Gstroji, a to i v hotejsich cestach zazivaciho a dychaciho
Gstroji, zvlasté v tonzilach. Jde o hyperplazii lymfatické tkan& s druhotnymi za-
nétlivymi reakcemi.

Rovnéz ve sleziné dochazi k reakci lymfatické tkdné, jejiz intenzita dosahuje
nékdy az charakteru folikularniho tumoru sleziny. Tyto reakce lymfatické tkané
ve sleziné byvaji ¢asto zakryté venostazi anebo naopak septickym zanétlivym pro-
cesem. Lze ¢asto nalézt i nepatmné vyznacené patologické alekce ve sleziné. Pro po-
krocilejsi pripady enzootické bronchopneumonie je ptiznacna haemosiderosis lienis,
kterou lze mnohdy nalézt i v jatrech.

V patologickych afekcich ve sleziné se ztetelné zrcadli rozdilnost smiSené in-
fekce ptfi virové enzootické bronchopneumonii.

Vedle typickych reakei lymfatické ikané lze u virové enzootické brenchopneu-
monie zjistit ¢asto atypické reakce lymfatické tkané lokalizované nejen subserozné
v plicich, ale i na jinych mistech (subserozné v jatrech, ledviné, lymlatické folikule
zaludku, trachei a dokonce i v srdci).

S chripkou vepfl jsou uvadény v kauzalné genetické spojitosti afekce kize,
a to na predisponujicich mistech s tenkou bezsrstou kuzi. Proces zac¢ina skvrnitym
zarudnutim kiize a prechdzi pak ve stadium vesikulozni, dale v nekrozu epider-
mis, nadez se vytvareji krustozni eflorescence.

O¢ni spojivky vykazuji afekce kataralni conjunctivitis, jsou zanicené a pozdéji
pii komplikacich (pti kterych dochazi k druhotné infekei, zvlasté pyogennimi za-
rodky) jsou zjevné hlenohnisavé az hnisavé vypotky.

Ve spojitosti s laboratorni diagnostikou chripky prasat jsou v genetické spo-
jitosti afekce zlucovodi a zluéniku, které jevi obraz kataralni cholangidity a chole-
cystitidy superficidlni se znacnou destrukei vystelky; zdnétlivy proces prestupuije
pozdéji do hloubky stény zlucovodi a vétsich zlucovodii, kdy dochazi k zesileni celé
stény zluéniku s obrazem cholecystitis chronica dystica et f[ilamentosa, pripadné
s desquamaci vystelky ve zlucovodech a zlu¢niku s klkovitym zdurenim stény a de-
sirukei i hlubsich vrstev stény zlu¢nikG. Zanétlivy proces se zluéovodi prestupuje
casto na okolni parenchym, kdy lze vedle jinych zmén nalézt lymfomy, a to v porto-
biliarnich prostorach. S morfologickymi zménami souvisi i patologicko-fyziolo-
gické procesy, které se jevi zménou specifické vihy, hustoty, tmavsim zabarvenim
a celkovou skladbou zluce. Specificka viaha zluce, ktera u veprového bravu cini
1,003 az 1,006, pohybuje se pfi uvedenych zamétlivych procesech mezi 1,0112 az
1,0285.

Ponévadz orgdnotropni viry, které zpusobuji celkové onemocnéni organismu
s vyraznou afekei v respiraénim aparatu, jsou epiteliotropni a lipoidniho charakteru,
1ze snadno vysvétlit i afekci vystelky zlucovodii, kterd miize jevit pti protrahovaném
prubéhu vyraznou zamnétlivou hyperplazii.

Bude jisté dalsim dilezitym dkolem vysvétlit kauzdlni genetickou spojitost
anémie selat s kongenitalni infekci organotropnich virii, které vyvolavaji enzootické
Eronchopneumonie a které rovnéz maji afinitu k hemapoetickému aparatu, zvlasté
k dfeni kostni. Vysledkem alterace hemopoetického aparéatu jsou zmény krevni. Jisté
ze anémie selat, kterd se vyskytuje ¢asto v celych vrzich selat brzo po narozeni, je
ctiologicky rizna. V chovech, zamofenych virovou enzootickou bronchopneumonii,
vyskytujici se anémie nové narozenych selat se uvadi v genetickou spojitost s em-
bryonalni, intrauterinni virovou infekci a fadi se k embryopathiim. Uvadi se zna¢ny
pokles po¢tu Eervenych krvinek (az na 3 miliony), ubytek hemoglobinu (az na
40 %), poikylocytéza, anisocytéza, polychromazie a viechny ostatni tkazy regene-
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ra¢ni anémie; rovnéz je zjistovana lymfocytoza a pri vyraznych ekzémech na kuzi
se uvadi nepravidelné zmnozeni eosinofilu.

S intrauterinni (plancetarni) infekci jsou ve spojitosti razné poruchy zakoni-
tosti rustu a vyvoje (vyvojové anomalie, zakrslost atd.) a casté odumirani plodu
a jeho mumifikace a inkrustace (Campbell, Dettwilles, Howel,
Joung — 4, 6,20, 18). O infekciozité krve u chripky vepiu byla zpracovéna
na Gstavu pro patologickou anatomii veterinarni fakulty diserta¢ni prace, ve které
se prokazuje infekciozita krve pri enzootické bronchopneumonii veprového bravu,
ale tato prace potrebuje jesté experimentalni ovéreni.

Diskuse

Virus enzootické bronchopneumonie je epiteliotropni, a proto lze na vystel-
kach respiracniho, ale také zazivaciho a uropoetického aparatu, jakoz i na vystelce
zluéovodu a zluéniku, pozorovat léze vystelkovych element bunéénych. Charakter
patologického procesu na vystelkach sliznice (hlavné respiraéniho aparatu) je vsak
rizny. Podle experimentalnich a patohistogenetickych studii lze fici, Zze pfevahu
hypobiotickych procesi vystelkovych elementi bunéénych (degenerace, nekrobio-
tické procesy a desquamace epitelii), lze zjistit pfi infekci koncentrovanéjsim vi-
rem. Ruzné stupné hyperbiotickych procesu (patologicka regenerace, hyperplazie
a zvrstveni epitelu s bohatou karyokinézou) lze zjistit pfi infekci zfedénym virem.
Hyperplazie vystelky vede casto az k obliteraci bronchtt s naslednou loziskovou
atelektazou v korespondujicim parenchymu plicnim a k nadmérné patologické re-
generaci vystelkovych elementi bunéénych, ktera za urc¢itych podminek pripomina
charakter atypického epitelidlniho ristu do okolniho parenchymu, ktery presahuje
stupné metaplazie epitelidlni vystelky.

Napadnym morfologickym obrazem pro enzootickou infekéni bronchopneu-
monii virového ptvodu je intrapulmondlni reakce lymfatické tkané kolem bron-
chult a také perivaskularné, ktera nabyva mnohdy organoidniho charakteru a pfi-
pomina strukuru lymfonoduli.

Kolem bronchu, bronchula a cév je vyrazna (patognomicka pro virovou en-
zootickou bronchopneumonii) lymfohistiocytarni infiltrace, ve které vzacméji lze
zjistit plasmatické elemeny bunééné a zcela ojedinélé granulocyty.

Jinym napadnym rysem morfologickych zmén, pfi enzootické bronchopneumo-
nii virového ptivodu jsou typické loziskové reakce lymfatické tkdné subpleuralni,
v tonzilach a ostatnim lymfatickém systému zazivaciho tstroji, dale ve sleziné a ko-
respondujicich miznich uzlinach. Atypické loZiskové reakce lymfatické tkané lze
nalézt pomérné Casto v jatrech, ledvinich a jinych organech.

Se zménami v lymfatické tkani souvisi afekce lymfatickych cév, zvlasté v re-
spiraénim aparitu, a to jak pleurdnim, tak i pulmondlnim. Lymfaticka sit cévni
v plicich je v genetické spojitosti jak se subserézni, tak i s intrapulmenalni reakei
Iymfatické tkdné.

Jinym ndpadnym rysem virové enzootické bronchopneumonie je edém peri-
bronchidlniho interstitia s progresivni tendenci histiolymfocytarnich infiltrata.
Polynuklearni infiltrace se bud viibec nenaleznou anebo jen zcela ojedinélé granu-
locyty v infiltratech, slozenych prevazné z mononukledrd, histiocyti a plasmatic-
kych element bunéénych. Polynuklearni infilirace pti enzootické bronchopneu-
rionii jsou ukazovatelem smiSené infekce bakteridlni pfi virové enzootické broncho-
pneumonii.
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Ostatni afekce plicni souvisi s likvidaci zanétlivého procesu hlavné v pli-
cich.

Pro diagnostiku virové enzootické bronchopneumonie jsou dilezité patologické
afekce jinych organd nezli plic (viditelné sliznice prirozenych otvord télnich,
zv]asté spojivek, zazivaciho a mocového astroji, jater se zlucovymi cestami véetné
ziudniku, ktize. CNS, krve a krvotvorné tkané atd.).

Pro klinickou préci ziustiva diagnostika chtipky vepit, virovych pneumonii
prasat, enzootické bronchopneumonie atd. dosud nepropracovina. Akademik K 1o -
b o u k upozoriiuje, ze pfi soucasné situaci vyzkumu enzootické bronchopneumonie
zustava jako diagnosticky prostiedek pro praktické veterinarni lékate jen klinické
a epizootické vySetfeni. Domnivam se, Ze tento spravny nazor nutno jesté doplnit
tak, ze vhodnym diagnostickym prostiedkem je téz patologicko-morfologicky obraz.

Tésnou spolupraci odbornych pracovniki na jatkach pfi prohlidkach masa
s terénnimi veterinarnimi lékafi lze sledovat vztah mezi klinickym obrazem a pi-
tevnim nalezem u porazenych vepfii.

Souhrn

V ptedlozené praci byl proveden pokus o standardizaci morfologickych zmén
pfi enzootické bronchopneumonii vepfového bravu. Bylo konstatovino, ze mnoho-
tvarnost plicnich afekci pfi virovych infekcich je podminéna (vedle jinych fak-
torti) koncentraci inokulovaného viru. Cim ztedénéijsi virus pii infekci byl pouzit,
tim chroni¢téj$i pribéh onemocnéni a tim vyraznéjsi jsou patologické, restitucni
a reprativni pochody.

Byly zhodnoceny patologické afekce zjisténé pti enzootické bronchopneumonii
veptového bravu v mozku, jatrech, zazivacim, uropoetickém a hemopeetickém apa-
ratu, jakoz i na kazi a v krvi.

Standardizace morfologickych zmén pii virovych infekcich (influenza, chfipka
selat, chripka prasat, enzootickd bronchopneumonie, virovd pneumonie prasat)
umoziiuje diagnostikovat urychlené enzootické bronchopneumonie i po strince je-
iich etiologie.
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CrasgapTu3anuia MopdoIorHyecKuX H3MEHEHMH NPy 9H300THYCCKOM
OPOHMXONMHEBMOHMY CBMHEH

B npeanaraemoil padtoTe anTOp CIMUCHIBAET MPOM3BCAEHHDLIM ONLIT CTAHIAPTH3ALMU
MOPOIOrNYeCKX M3IMEHEHMIT MpU 9H300THYeCKOo!! OpOHXOMHEBMOHMM CBMHEH. Bblno
KOHCTATHUPOBAHO, 4TO MHOroodpaszue (HopM JerovlbIX IOPaxeHVI NpPH BUPYCOBLIX
nH(eRMAX 00YCIOBICHO (HApPAy ¢ npoduMy akTOopaMi) KOHIEHTpAalHel IMDUBIITOTO
Bupyca. Yem toabiue 6p1y1 paCTBOPEH BHPYC, IPUMEHEHHbLIN NPY MHMEKIUY, TeM TeYeHUe
3a0o0seBaHuA NpMHUMaI0 bosee XpoHudecKue (GOPMbI 1 T€M BbIpa3uTeJbHee IPOABIIA-
JIVICh MAaTOJIOTMYECKNe, PECTHTYIIMOHHBIE 1 BOCCTAHOBUTEJIbHBIE ITPOIECChI.

Bbl1a npouspenena oleHKa IaTtogorudeckoi adderumy, yCTAHOBJICHHCH IIpuU
3H300THYECKO OPOHXOMHEBMOHMM CBUHBY B MO3TY, MEYCHH, MHUILEBAPUTEIBHOM, MOYe-
obpasyiolieM n KposcobHpasyloueM armnapare, a TakzKe Ha KO¥XKe M B KPOBM.

Cranjaprusanmsa  MopdoJOrHd4eckux H3MEHCHMIT IIPUM BUPYCOBBLIX HHMERIUAX
(s1HITKO9HIA, TPUIINT TTIOPOCAT, TPUIINI CBUMHEN, 3H300THYeCKasd OPOHXCITHEBMOHMUA, BUPY-
coBadA MHEBMOHUSA CBUHEH) MPEACTAaBAsIeT BO3MOXKHCCTh TIPOM3BOAMUTHL OYEHbL ObLICTPO
JMATHO3 9H300THYECKUX OPOHXOMHEBMOHMM M CO CTOPOHBI MX 3THOJIOTUH.

Standardization of the Morphological Changes of Infectious Bronchopneumonies
in Pigs

The author tried to standardize the morphological changes of enzootic bron-
chopneumonies in pigs. He found, that the variability of the lung affections in viral
infections is determined (among other factors) by the concentration of the inocu-
lated virus. The more diluted the inoculated virus was, the more chronic was the
course of the disease and the more significant were the pathological, restitutional
and reparative processes.
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Evaluated were the pathological affections of enzootic bronchopneumonies in
pigs in the brain, the liver, the digestive, uropoetic and hemopoetic organs and also
on the skin and in the blood.

The standardization of the morphological changes in viral infections (influenza,
grippe of porcs, grippe of piglets, enzootic bronchopneumonia, viruspneumonia in
porcs) enables a rapid diagnostic of enzootic bronchopneumonia also from the view
of etiology.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXII)-1959-CISLO 10

Dnesni stav imunologickych poznatku p¥i chfipce
a jinych infek¢nich zanétech dychadel u prasat.

CoBpeMeHHO€ COCTOSIHME MMMYHOJIOIMYMECKMX AAaHHBIX O TPHINE ¥ JAPYruxX
MHGSKIMOHHBIX BOCNAJEHMI NbIXATENbHEIX MyTell Y CBMHeH

Der heutige Stand der immunologischen Erkenntnisse bei der Grippe und anderen
ansteckenden Entziindungen der Luftwege bei Schweinen

R. HARNACH
Z ustavu mikrobiologie a imulologie veterindarni fakulty VSZL v Brné, pfednosta
prof. dr. R. Harnach, doktor veterin. véd

Doslo dne 13. VIL. 1959

Uvod

Enzooticka bronchopneumonie a jiné infekéni nemoci dychacich astroji prasat
jsou bezpochyby nejtizivéjsim epizootickym a hospedarskym problémem v chovu
téchto hospodaiskych zvirat.

Z referatu s. Krutiny k otazkam dalsiho rozvoje zemédélské vyroby jsou znamy
pozadavky na vzestupi Zivocisné vyroby; tak vedle stavu skotu, ktery se protir. 1957
ma do r. 1965 zvysit o 710.000 kust, vedle zvyseni dojivosti nejméné na 2350
litrti od kravy roéné — ¢imz se maji prekrocit i tikoly stanovené XI. sjezdem —, je
nutno i nadale zvy$ovat vyrobu veptového masa a pestupné prechazet ze sidelného
na masovy vykrm. Pritom se pofita postupné s vykupem jateénych prasat o zivé
vize od 75 do 80 kg. To zdda predevsim zajisténi mnohem vétsiho poctu selat
2 krmiva nez dosud.

Z toho musime vyvodit dilezity tkol nejen produkovat selata, ale také ucho-
vat jejich zdravi a prevést jich co nejvétsi pocet pres choulostiva adobi od 6 tydnd
do 4 mésicti. Za stupiiovanych pozadavks na produkei vepfového bravu vystupuje
do popiedi otizka nakaz jako velkd brzda této produkce. Na prvnim misté mezi
skodami a ztratami na selatech a béhounech stoji enzooticka bronchopneumonie
prasat (dale EBp, chtipka) s ostatnimi infekénimi nemocemi dychadel.

V zajmu ozdraveni chovii je zajisté zcela na misté Gsili o nutné stavebni
zlepSeni staji a tprava hygienickych pomért, negativni vybér, vylucovani zdroju
nakazy, dusledna dezinfekce, optimalni uprava plnohodnotného krmiva, vybéh,
otuzovani a péce, aby se nezavlékla chiipka novym nakupem apod. To jsou velmi
dutlezité ¢lanky prevence. av§ak v praxi naro¢né a vétSinou tézko splnitelné. Mame
dostatek diitkazii o tem, ze i v chovech a odchovnach vzornych, napt. ve stanicich
pro kontrolu uzitkovosti prasat, jsou infekéni onemocnéni dychadel mékolikeré
etiologie na dennim pofadku a ze jejich enzooticka povaha prevlada a plodi nedo-
zirné $kody, ochuzujici stil nasich pracujicich. Chfipkova infekce tedy postihuje
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z2vifata i v dobrém prostiedi, jak napt. vidno i v kontrolnich stanicich pro vykrm
a na $kolnich zavedech nebo i u chiipky lidi — a zatézuje chov jak virovymi in-
fekcemi, tak i bakteridlnimi anebo smiSenymi koiniekcemi sekundarnimi.

Imunoprofylaxe

Ve snaze o aktivni imunizaci vychazeji vyzkumnici — at z veterindrni nebo
humanni mediciny — z poznatkd, ze prekonana chripka zanechava odolnost a ze
se tvori HI protilatky a protilatky virus neutralizujici, takze imunizace posky-
tuje nemalou nadéji v ozdravéni chovu, a to zvldsté vzhledem k tomu, ze

1. virové kmeny chfipkové jsou vyborné antigeny,

2. ze imunoprofylaxi chfipky prasat lze uchovat obrovské hodnoty narodohos-
podaiskeé,

3. Ze i za danych poméri, které nespliuji vSechny pozadavky zoohygienické,
mozno odchovat prasata do jatecné vahy.

Jiz A gapov konstatoval moznost aspésné vakcinace a o vlastni imuni-
zaci se pokusili s riznym uspéchem jiz dosti ¢etni pracovnici. Uvedu jen, ze u pra-
sat mél uspéch s imunizaci S hope jiz pred vice nez 20 lety. Je pozoruhodné,
ze voli nosni zpisob vakcinace jako demnéle zvlast vyhodny.

Tak M cLeane po dvoji nazdlni aplikaci formol-vakeciny zaznamenal zvy-
Senou chranénost, ale ne spolehlivou imunitu. Heinlein poklida jiz malou
davku viru za postacujici k imunizaci, avsak podkozni vakcinace povazuje za
Gspsinéjsi nez mazalni. U lidi maji Gspéchy Blaskovic¢, Przesmycki,
Zdanov (ziva vakcina) aj. Francis prokazal vakcinaci snizeni ptripada
chiipky a akutnich katar na 10 az 43 %. Téz Smorodincev, Gulmov
a Calkin dosahli snizeni morbidity po nazilnim vpraSovani séra a zivé vak-
ciny. O horsich vysledcich s protichtipkovou vakcinaci referuje Scott. Podle
Styka je clektivnost vakciny (z A a B iypi) u dospélych jesté nedostatecna.

Vakeinace prasat

Vysledky vyzkumé naseho pracovniho kolektivu spolu s radou vysledki te-
rénnich veterinarnich lékatd, ktefi s nami spolupracuji, jsou celkem uspokojivé
a nadéjné.

Ttebaze nepckladame vakcinaci za idealni a konecny zplsob prevence ¢&i lik-
vidace chtipky, pfece v ni spatfujeme velmi vykonnou metodu profylaxe této na-
kazy. Musime uvazit, ze prevaina cast nasich chovi prasat je t¢. zamorena ty-
pickou (EBp) nebo i atypickou chtipkou tak, ze si mnezi odbornici dokonce kladou
primo otazku, jsou-li u nas vibec jesté chovy bez chripky.

Pripravné a zatézujici vlivy zevniho prostredi a meuspokojujici pomeéry v usta-
jeni a krmeni vedou k vypuknuti infekei; u nis hraji patrné rozhodnou roli virové
kmeny typu Shopeova; snad jesté pocetnéjsi jsou bronchopneumonie nebo infekéni
akutni katary povahy bakteridlni, pfipadné smiSené virové a bakteridlni kompli-
kace pyogenni nebo septické povahy.

Dospéli jsme k nazoru, ze proti témto infekcim nutno vést specificky boj
i v danych nehygienickych pomérech, a to i vedle viech ostatnich zpasobu tlu-
meni a prevence. Takovy boj se nabizi predeviim ve formé imunoprofylaxe, ktera
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se vytvafi po ptestani infekce nebo po imunizaci. Je v§ak mozny i terapeuticky za-
krok vakcinami a protilitkami, koncentrovanymi zvlasté ve specifickém homolo-
gickém gamaglobulinu, doplnéném vitaminy nebo i antibiotiky. Dne$ni nase po-
zinatky o moznostech imunoprofylaxe proti EBp a jinym infekénim afekcim dycha-
del u prasat jsou tyto:

Je nutné bojovat s tspéchem jak proti virové primoinfekci, zpisobované u nas
bud vyhradné nebo ptrevazné virem typu Shopzova, hemaglutinujicim, patogenn’m
pro bilé mysky a mnozicim se ma kutecich embryich, tak proti komplikujicim a se-
kundarnim infekcim bakterialnim. Nutno kontatovat, Zze existence variant viru

chtipkového resp. viru pneumonie nejsou u nas blize probadany, a proto se jim
musi vénovat zvySena pozornost.

My jsme spolu s kolektivem tstavnich pracovniki vysli z realnych poméra
a pripravili jsme ockovaci latky ve formé vakcin:

I. Cista bakterialni fléra izolovana z infekénich pneumonickych zmén prasat
spolu s 2%nim yelon-kaseinem, oznac¢ovana BVE 67, je zcela neskodna a po jedné
az dvou injekcich takové inaktivované mikroflory ve formé yelon-kaseinové vak-
ciny (BVE 67) dochazi k mohutnému vzestupu protilitek vazajicich komplement,
aglutininii a k vzestupu opsonofagocytarniho indexu. Jsou-li matky vakcinovany,
je selatim poskytnuto vydatné mnozstvi téchto protilatek se specifickym gamaglo-
bulinem jiz s mlezivem. Selata je ucelné ockovat ve 2. tydnu — asi 10. den po
narozeni; imunizase chrani proti bakteridlnim infekcim a dovede zvysit chréiné-
nost zpravidla i u zvitat, které jsou jiz infikovana. Poznatky v tomto sméru mame
jednak vlastni, jednak od veterindrnich lékatt z terénu, kde bylo otkovano jiz ale-
spofi 300.000 prasat rizn¢ho véku. Vakcina BVE 67 v prolylaxi v 95 az 100 %
a v terapii od 65 do 100 % infekéniho cnemocnéni dychaciho Gstroji dala dobré
vysledky. Desenzibiluje ohrozend prasata, ¢ini je areaktivnimi, imunizuje a posi-
luje obranné funkce, zvy3uje opsonofagocytarni index a titry protilatek; tak pa-
sobi profylakticky a teraupeticky a chrani matky, selata a béhouny, zvlasté pak se-
lata do 8. tydnl Zivota, kdy jsou nejvice ohrozena infekénim onemocnénim dy-
chadel.

II. ZkusSenosti s imunoprofylaxi virovymi
a virus-bakteridalnimi adsorbaty

které jsou zaméfeny jednak proti vlastni chfipce vyvolané virem typu Shopeova,
jednak proti smiSenym akutnim a vleklym bronchitidim a bronchopn-umoniim, vy-
volanym virem a polybakteridlnim komplexem nebo sekundarni mikroflérou, jsou
také velmi slibné. Pro tuto akci jsme sestavili a vyzkouSeli dva druhy adsorbaito-
vych vakein.

1. NasSe polyvirova formol-adsorbatova vakcina

obsahu;e 50 % AL- hydroxydu 2%niho, 40 % smési ¢ty kmeni EBp o HI nej-
méné 1024, pak 8 % destilované vody, 1 % formalinové vody 1%ni, 1 % glyko-
kolového pufru o pH 8 4.

Jeji neskodnost a t¢innost byla vyzkouSena napted u my$i a u 49 béhound,
pak na 150 selatech a bc¢hounech, a to v prostfedi prirozené zamoteném, a u 10
prasat uméle infikovanych. Prokazala 95 9% chranénost s produkci HI prot:latek
v rozmezi titra 512 az 2048. Dalsi pokusy byly provedeny jednak v astavé, jednak
s.dr. Mesdro$em v terénu na selatech od 12 datt do 3 mésicii, ockovanych

771



dvéma injekcemi a 3 ml. Imunizaci bylo dosazeno po revakcinaci vzestupu titrii
na 1024.

Z ockovanych selat zlistalo po osm mésicii uchranéno 94 % a priznaky po-
kaglavani projevily jen dva kusy, tj. 5,7 %, po poraice viak nebyla zjisténa zadna
prieumonie. Zato u kontrol ztstalo uchranéno jen 82,8 %, 3est (17,2 % ) uhynulo
a prfi pitvé se ukazaly bronchopneumonické zmény vedle poruch v zazivadlech.

Gamaglobuliny z hyperimunnich sér prasat, jejichz hodnota se pred
imunizaci pohybovala mezi 17,25 % az 22.99 % nabyly po revakcinaci pozoru-
hodnych hodnot 22,3 % az 28,45 %. Tyto vysledky byly celkem uspokojivé, i kdyz
nedosahovaly vysledkd, jaké jsme zjistili po aplikaci dalsi vakciny.

2. Virus-bakteridlni adsorbat

obsahuje 50 % AL-hydroxydu 2%niho, 8 % destilované vody, 20 % chiipkového
viru ze ¢tyt kment o HT 1023 a 20 9% polybakterinové suspenze z inaktivovanych
kmeni, izolovanych z bronchopneumonickych zmén. Déle 1 % formalinové vody
1%ni, 1 % glykokolového narazniku, koneéné pH 8,4.

Touto vakcinou bylo dosud ockovdno 869 selat a béhouni od 2 do 10 dni
stafi, pficemz 524 slouzilo jako kontroly.

Ukézalo se, ze v prvnim pokuse bylo za prirozenych podminek viech 75 bé-
hount chrédnéno pred terénni chtipkou a pfitom znamenité prospivalo vahoveé,
zatimco z kontrolnich béhount bylo 60 % zvirat stizeno zménami v plicich, poru-
chami zaZivacimi a koZznimi afekcemi. Z dalsich 548 prasat, v letnim obdobi dva-
krat vakcinovanych v zamofenych chovech, onemocnélo béhem deviti mésici 5
(0,91 % ) na bronchopneumonické zmény, které byly prokédzany i pitevnég, takze
bylo postizeno jen necelé 1 % (pFesné 0,9 Y% ), patrné proto, ze byly nakazeny jeste
pred imunizaci nebo béhem imunizace. Podobné u ostatnich 246 ockovanych se-
lat a béhount mél tento smiSemy adsorbat naprosto priznivy vysledek.

Naproii temu z 516 kontrol uhynulo 22 kusu, ti. 4,26 %, s priznaky chtip-
kovymi. Kontrolni infekce virem a komplexem, provedeni na 32 z revakcinovanych
prasat, ukizala jejich uplnou chranénost proti umélé infekci a u ostatnich i proti
pfirozené v terénnich pomérech. U vsech Sesti kontrol doslo totiz po umélé infekci
do sedmi dni ke katardlnimu onemocnéni a kasli. Z dalsich osmi kontrol one-
mocnélo pét za priznakt kataru dychadel.

Elektroforéza dava dobry prehled o pohybu globulinovych frakei, zvlasté po
ockovani tohoto virus-bakterialniho adsorbatu. Sledovanim nejnizsich a nejvyssich
hodnot se zjistuje jiz po prvni vakcinaci a zvlasté po revakcinaci pokles alfaglo-
bulinli, mirny vzestup betaglobulini, ale napadny vzestup gamaglobulind (M e -
s 4 ro3); tyto ukazovaly pred vakcinaci hodnoty 11,7 % az 23,9 %, po prvni vak-
cinaci 11,7 % az 27,9 %, po revakcinaci viak jiz 21,3 % az 389 %, tj. az
0 10 % vyssi nez po adsorbatu virovém.

Vdhové pifiruastky byly hodnoceny u imunizovanych i kontrolnich
prasat variaéné statistickym testem podle P icka a byly signifikantni. Proti kon-
troldm nebyly vahové vzestupy dost piesvédcivé u prasat vakcinovanych jen ¢istym
virovym adsorbédtem.

Specificky gamaglobulins Bvitaminovym doplinkem
Jinym produktem imunobiologického procesu je specificky, homologni gama-
globulin Gé¢inny zvlasté po doplnéni A nebo B vitaminem. Gamaglobulin je pro-

duktem vyzralejsich plasmocyti (Wuhrmann-Wunderly) a plasmo-
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cytoza, ktera se objevi po stimulaci antigenem, m4A pfimy vztah k vy$3i tvorbé
gamaglobulinu a tim i protilatek (G ood). Ve specilickém gamaglobulinu je vy-
sokd koncentrace specifickych protilitek, které pisobi jednak zvySenou pchotovost
humorélni, jednak ucinkuje jesté prFiznivéji nez samo antisérum, protoZe mneza-
tézuje organismus vedlejsimi albuminy. Je-li vstfebdn, urychluje — zvlasté s vita-
miny a antibiotiky — dosazeni rovnovahy mezi infekci a obrannymi funkcemi, a
tim pusobi priznivé v terapii i profylaxi ruznych viréz. Tak byla prokdzana jeho
prizniva Géinnost pii lymfocytarni choriomeningitis, pfi herpes simplex, pfi paro-
tické orchitis, poliomyelitis, pfi infekéni hepatitis, morbilach aj.

Zvlasté vyrazné se tedy uplatiuje gamaglobulin spolu s vitaminy a s anti-
biotiky, kde se osvédcuje v sirokém spektru terapeutickém.

U chripky prasat prokazali jeho urcitou plisobnost Sokol, Szakall
@ Spenik, a to u gamaglobulinu vyrobeného z protimorového séra. Podobny
prikaz se zdafil Harmachovi, MesdaroSovi a Vatejkovi u gama-
globulinu ziskaného z protichfipkového séra prasat rekonvalescentnich nebo hype-
rimunizovanych, kdyz bvl gamaglobulin po imunizaci obohacen syntetickou sku-
pinou vitaminu B (Beviplex forte). Jiz ve 48 hodiniach po imunizacéni aplikaci
davky 0,5 ml ma 5 kg z. v. se po resorpci prokaze v krvi zfetelnd hypergama-
globulinémie.

V pokusech na 64 selatech, z nichz 34 mélo chripkové priznaky, se po sc.
aplikaci specifického gamaglobulinu s vitaminovym komplexem im. zlep3il do
14 tydnu podstatné zdravotni stav — ve srovnidni s kontrolnimi — a doslo ke zvy-
$eni vahovych prirtstkd, prokazatelnych variaéné-statisticky.

Naproti tomu se u 21 selat neuplatnil zfetelné 1é¢ivé gamaglabulin sim a ani
sam Beviplex forte nemél vlivu ani na pneumonicky proces, ani na vahové pfi-
rustky u dalsich 21 selat, jak ukazalo srovnani s kontrolami. Zde mozno pouka-
zat i na vysledky Pok ornéh o, ktery ani dlouhodobym ptikrmovanim zakrslika
po EBp nedosahl penicilinem nebo vitaminem B,. ani prikaznych vahovych pfi-
ristkd, ani lécivého vlivu na pneumonie.

Diskuse

Boj proti enzootické bronchopneumonii a ostatnim infekénim afekcim dycha-
cich cest u prasat ma v imunoprofylaxi velmi nadéjny a efektivni vysledek. Tato
metoda je indikovéna také jiz tim, ze ze vSech ¢initeld, zatéZujicich organismus,
ie infek¢ni agens rozhodujici tam, kde jde o skuteénou enzootickou, nakazlivou po-
vahu onemocnéni.

U nas prevladaji zfejmé virové, bakterialni a smisené infekce, priemz z virt
byly bezpe¢né prokdzany zatim jen hemaglutinujici kmeny typu Shopeova.

Jiz vice autorii konstatovalo moznost a uspésnost vakcinace proti chfipce jak
u lidi, tak i u prasat. Jestlize se vakciny u nékterych vyzkumnika jesté nesetkaly
s plnou uc¢innosti (napf. McLeane Scott, Styk aj.), mozno spatrovat pti-
¢inu v antigemech i ve zptsobu aplikace a souhlasime s Heinleinem, Ze pravé
nazalni aplikace dava méné uspokojivé vysledky nez podkozni ockovani.

NaSe imunizacni vysledky lze oznadit za uspokciivé a vysvétlujeme je jak
Uéelnou volbou antigent, ktery virem a bakterialnim komplexem zabiraji co nej-
$irdi spektrum etiologickych faktort, tak i zpisobem podkozni vakcinace. Vysledky
s yelenkaseincvou vakcinou (BVE 67) dokazuji téelnost profylaktickych a kura-
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tivnich zasah u zdnétd vyvolanych hlavné polybakterialnimi faktory. Podobne
i vakcina virus-adsorbdtova dava nejen upotiebielné, ale soucasné i zfetelné pri-
znivéjsi vysledky nez prosty virovy adsorbit.

Pokladdme proto za prokazané, ze naSe druhy vakcin spliuji pozadavek ne-
§kodnosti a ucinnos'i jednak u virové chripky, jednak u bakterialnich infekei dy-
chadel a ze je ueins, aby byly pfezkouleny na véi§im poc¢tu prasat pro ucely
specifické profylaxe v terénu.

Ziskany specificky homologni gamaglobulin, kompletovany skupinou B vita-
minu (Beviplex forte), se osvédéil kurativné pii EBp prasat nepomérné aspésnéji
ve smési obou sloz-k; méné aspésné se jevil tcinek u jednotlivych slozek, tj. cistého
gamaglobulinu a ¢istého Beviplex forte.

Smési ockovana prasata se uzdravila v pomérné kratké dobé a byly u nich
zaznamendny velmi priznivé vahové prirustky ve srovnani s kontrolami.

Souhrn

V prici je poddn prehled o imunizadni G¢innosti protichripkovych virovych
vakcin formol-adsorbitovych, virus bakterialnich formoladsorbata, dale polybakte-
rialni vakciny BVE 67 a kone¢né specifického gamaglobulinu, doplnéného kom-
plexem B vitaminu (Beviplex forie) u selat a béhounti.

Lze konstatovat, ze odsorbidtové vakciny se uplatnuji jako dynamické anti-
geny, pisobi signif kan'ni vzestup HI protilatck a gamaglobulinové frakce; zvlasté
virus-bakterialni adsorbat, dvakrat podkozné vpraveny, se uplatnuj nejen na vze-
stupu gamaglobulinovych relaiivnich hednot, ale vede také k vydatn/mu vytvofeni
chranénosti proti infekci; tatc chranénost provi piirozens i umel® infelci se nam
ukézala v 99 az 100 %, zatimco u kontrol dochazelo u 18 az 60 % k chiipkovému
onemocnéni. Proto spatiujeme v tito neskodné vakciné vydatny imunizujici pro-
stfedek jak proti virové, tak i pro'i sekundarni infekci bakteriemi.

Podobné i im. aplikace specifického homologniho gamaglobulinu, izolova-
ré¢ho z protichiipkovych vepfevych sér a dop!néného komplexem B vitaminu (Bevi-
plex forte), se osvédcila velmi priznivym ovlivnénim zdravotniho stavu a potla-
¢enim bronchopneumonickych zmén, jakoz 1 zvysenim vihovych priristki. Podob-
nym vlivem se neup’atnil ani sam gamaglobulin, ani ¢isty Bevip'ex forte.
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CoBpcMeHHOe COCTOSIHME HMMYHOJIOrMYECKMX JaHHBIX O rpummne ¥ JAPYyrux
HH(PeKIMOHHBIX BOCHAJEHUM ABLIXATENLHLIX IIYTEH Yy CBUHEH

ABTOp AaeT 0630p MMMYHH3ALHOHHOTO AEHCTBUSA MPOTUBOIPUINIO3ZHBIX BHUPYCHBIX
)OPMOJI-a/1COPOIIIIOHHBIX BaKIiH, BHpyc-6akTepuaiabHbIX hopmon-ancopbaros, nanee
noJsubakTepnanbHoil Bakiuesl BVE 67 u, Hakonerl, crnenuduydeckoro ramMmMarsobyausHa,
JOIOJIHCHHOTO KOMILICKCHBLIM BuramMiuHom B (Besuriekce ¢hopre) y IOpPCCAT y CBHHEH.

MoO3K110 KOHCT2TMPOBATL, YTO aJCcOpROIMOHHBIE BAKIIMHBI HAXOAAT cebe MpUMeHeHue
B Ka4eCTBE JIHHAMMYCCKMX AQHTUICHOB, BbI3BIBAIOT APKO BbIPAXKEHHBIN I10J'BLEM aHTUTEJ,
331CPKHBAIOIMX TeMOATTVIIOTHHALMIO U raMMariodyIuHoBble ddpakumMu; B 0CCOCHHOCTI
BilpyC -0akTepuaiibHbll ajcopdar, BBEJACHHLIN ABaXKAbl IIOJKOXKHO, NPOABIAET cedda He
TOJBKO NOBBILICHUEM IaMMarjiody/1MHOBbLIX OTHOCUTEJNbLHBIX LIEHHOCTEH, HO B OCOGEHHO-
CTH HPUBOAMT K 3HAYUTCIBLHON 3alMTE OT UHAEKIUH,; 9TO NPpeoXPaHeHe OT eCTeCTBeH-
HOJ 1 MCKYCCTBCHHOM MHMEKUMM HaMy ObLIO yCcTaHoBJaeHO y 99—100 %), B TO BpeMA Kak
Y KOHTPOJBHBIX XKHUBOTHBLIX BO3HMKAJO 3abojeBaHMe TPUIINOM B mpejaenax or 18 go
60 0. TIooToMy B 9T0M 6e3BpeiIol BAKILMHE HAX0AHM X0POIIee MMMYHUZalMOHHOe cpel-
CTBO, KaK MPOTUB BUPYCHOI, TaK ¥ IIPOTUB BTOPUYHOM GaKTepuanbHON MHMEKIHNA.

AHQJIOrUYHO ¥ MMMYHU3AMMOHHOE TIPUMEHeHMe crienuduyeckoro rammaraobynusa,
M30JHPOBAHIICTO M3 [IPOTUBOTPMUIIIIO3HBIX CBUHbIX ChIBOPOTOK, JOIOJIHEHHBLIX KOMIIJICKC-
HbIM BuTaMuHoMm B (Besumnekc dopre), TakKzKe ZaJ0 XOpollye pe3yJsbTaTbl BecbMa OJa-
TONPUATHBIM BO3/ECTBMEM Ha COCTOAHHe 3J0POBbSA M yCTPAaHEHMeM OPOHXOIHCBMOHH-
YECKMX M3MCHEHMM, PABHO M yBeJM4YCHHEM NpUBeca. AHAJIOIMYHOe BJIMAHUE HE ITPOSBUIL
HH CaMm raMmario0yJiMH, HH 4MCThblI BeBHINIEKC ¢hopTe.

Der heutige Stand der immunologischen Erkenntnisse bei der Grippe und anderen
ansteckenden Entziindungen der Luftwege bei Schweinen

Es wird eine Ubersicht geboten iliber die immunisierende Wirkung von ver-
schiedenen Grippevakzinen bei Ferkeln und Liauferschweinen, und zwar einer Vi-
rus-Formoladsorbatvakzine, einer Virus-Bakterien-Formoladsorbatvakzine, einer po-

775



lybakteriellen Vakzine BVE 67 und endlich eines specifischen Gammaglobulins mit
Zusatz von Vitamin B Komplex (Beviplex forte).

Es konnte festgestellt werden, dal die Adsorbatvakzinen als dynamische An-
tigene wirken und eine merkliche Vermehrung der Hyperimmun-Antikérper und
der Gammaglobulinfraktion hervorrufen; besonders das Virus-Bakterienadsorbat,
zweimal subkutan injiziert, steigert nicht nur die relativen Gammaglobulinwerte,
sondern fiihrt auch zur Bildung eines ausgiebigen Infektionsschutzes: diesen Schutz
gegeniiber natiirlicher und kiinstlicher Infektion konnten wir in 99—100 % der
Fille feststellen, wihrend bei den Kontrollen in 18—60 % der Fille eine Grippe-
erkrankung auftrat. Deshalb halten wir diese unschiddliche Vakzine fiir ein aus-
giebiges Immunisierungsmittel sowohl gegen die Infektion mit Virus als auch mit
sekundédren Bakterien.

Ebenso bewdhrt hat sich die intramuskulidre Applikation eines specifischen,
homologen Gammaglobulins, das aus Grippe-Antiseren von Schweinen gewonnen und
durch Zusatz von Vitamin B Komplex erginzt wurde; sie hatte eine sehr giin-
stige Wirkung auf den Gesundheitszustand, auf die Unterdriickung bronchopneumo-
nischer Verdnderungen und auf die Gewichtszunahme. Eine dhnliche Wirkung wies
weder das Gammaglobulin allein, noch der B Komplex fiir sich auf.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXI-1959-CISLO 10

Ekonomicky vyznam nakazlivé obrny vepiu
(Kloboukova nemoc)

OKoHOMMYecKoe 3HayenMe MHMEKNHOHHOro nNapainya ¢cBuHei (oone3nn Kilo6oyka)
The Economic Importance of Teschen (Klobouk’s) Disease

MVDr. O. SVOBODA
7 ustavu vefrejného veterinarstvi veter. fakulty VSZL v Brné

Doslo dne 8. VII. 1959

Uvod

Nakazliva obrna vepri byla na dzemi na$i republiky poprvé a ve vétsim
rozsahu zjisténa v okrese Cesky T&in, kde jsem tehdy pracoval jako obvodni a
pozdéji jako okresni veterinarni lékat. Neuvadim proto literarni udaje, ale vlastni
poznatky a zkusenosti.

Prvni ptipady onemocnéni jsem zjistil v roce 1927, a to jen u selat po od-
staveni a po prodeji. U prasnic se tehdy onemocnéni nevyskytovalo. Nakazenych
dvorcti viak stile pribyvalo a onemocnéni se zacalo objevovat i u béhount, kdezto
u prasnic jen v ojedinélych ptipadech. J[iz tehdy se onemocnéni projevilo pre-
vazné v malochovech. Politika vladnouci agrarni strany, zamérema na velkostat-
karské zajmy, nevénovala tlumeni onemocnéni patficnou pozornost. Jako prakticky
veterinarni lékat z Tésinska byl jsem proto nucen na II. sjezdu veterindfa v Brné
dne 13. ¢ervna 1936 volat po vydani jasnych, a tim ué¢innych veterindrné-poli-
cejnich opatteni proti obrné vepti. U¢inil jsem tak jménem krajského spolku vete-
rinari v Ostravé. Tehdejsi evidovani nakazy v zemi Moravskoslezské bylo nedo-
state¢né a tak se mohla ndkaza neruSené a rychle roz§ifovat, zejména prostied-
nictvim obchodniki s prasaty. Ceskot&Sinsky okres mél prebytky selat, byl vy-
voznim okresem a obchod se zamofenymi selaty nemohl byt pro nedostatek prav-
nich podkladii viditelné omezen. MVDr. Doubrava prohlasil, ze v zemi Moravsko-
slezské bylo v roce 1933 zamoteno jiz 11 okrest a 81 obci. Onemocnélo 5665 pra-
sat, z nichz bylo 3350 kust nutné porazeno, 2172 prasat uhynulo a 143 kust se
vylécilo. Cisla jsou veelku velmi nizk4, nebof vétSina chovateld cnemocnéni vel-
kazy.

V roce 1937 az 1938 byl prakticky zamoten cely okres Cesky Té&in, az na
ojedinélé dvorce. Za okupace provadéla veterinarni sluzba velmi drastickd opatfeni
— pfi vyskytu onemocnéni ve dvorci byl vsechen vepfovy brav véetné selat po-
razen a chovatelim uhrazena skoda. Nemohl jsem sledovat provadéni téchto opatie-
ni, ale kdy% jsem v roce 1945 ptevzal misto okresniho veterinarniho lékate v Ces-
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kém Tésiné, nezjistil jsem v chovech vepili onemocnéni obrnou. Teprve zacatkem
roku 1946 byly zjistény prvni pripady této choroby. Epidemie se opét rychle roz-
§irila a v roce 1948 byl prakticky znovu zamoien cely okres. V tomto roce jsem
za pomoci pocetné brigady studujicich vysoké skely veterindrni proved! podrobny
priuzkum ve vsech dvorcich v celém okrese. Bylo zjisfovano: velikost hospodéfstvi,
vyskyt nakazlivé obrny vepiu, vyskyt jinych onemocnéni u vepru, zoohygienicks
ustdjovaci a jiné podminky, zpisoby vyzivy, opatieni pii vyskytu onemocnéni,
provadéni domacich porazek a jiné. Zjisténi bylo provedeno u 5580 chovatela
(dvorca), ktefi chovali 15.800 vepru. Podle hospodarstvi slo o osm velkostatki,
28 velkych zemeédélskych usedlosti, 3850 malozemédéleu a 1694 jinych chovatelu
(prevazné v délnickych koloniich aj.). U velkostatk se vyskytla obrna u 50 %
Lospodatstvi, ve velkochovech u 62 8 %, v malochovech u 94,4 % a u ostatnich
v 68 %. Zde se jasné prokazala prevaha vyskytu v malochovech, kde byly nej-
vetsi ztraty. Na velkostatcich a ve velkych hospodaftstvich bylo postizeno jen malé
procento vepii a prasnice skutecné ojedinéle. To nam vysvétluje dilezity ekono-
micky poznatek, ze pfes znacné rozsifeni obrny nebyl chov vepit v okrese v za-
kladé ohrozen a celkem ziistal okres Cesky Té&3in i nadile pro selata exportnim
ckresem. Zptisob ustajeni, ofetfeni a hlavné vyzivy mél velky vliv na vyskyt one-
mocnéni.

Z hlediska celostatniho muzeme sledovat rozsifeni nakazlivé obrny vepiu od
roku 1940. Za okupace (¢iselné podklady mame jen z ceskych zemi) pocet zamo-
fenych obci, dvorci a onemocnélych zvifat zna¢né klesl, avsak od roku 1946
se zamoteni obrnou vepii v CSR znacné zvysilo. V roce 1949 bylo zamoteno
75.527 dvorcti a hlaSeno onemocnéni 150.983 vepit, ktefi byli prevazné porazeni.
Od roku 1952 nastal zlom a pocet onemocnéni stile klesal. Jak je ze zvlastniho vy-
kazu vidét, bylo v roce 1952 zamotreno 71.645 dvorci, v roce 1953 — 68.040
dvorct, v roce 1954 — 34.265 dvoret, 1955 — 38.115 dvorci, v roce 1956 —
34.012 dvorctr, 1957 — 19.097 dvorci a v roce 1958 — 10.744 dvorcl. Soucasné
poklesl pocet onemocnélych zvirat ze 149.000 kust na 20.000 kusti. Je mozno sou-
Casné sledovat stile stoupajici pocet novych druzstevnich velkochovii a pocet
ochranné ockovanych vepra. Utvareni socialistickych velkochovii bylo dilezitym
faktorem pfi snizovani poc¢tu zamorenych hospoddistvi. Je to sice davno znamy, ale
dilezity ekonomicky poznatek.

Abychom si ujasnili ztrdty, které zptsobilo onemocnéni nakazlivou obrnou
vep*i a zaroven ukazali, jak tyto ztraty snizovala veterindrni opatfeni a organi-
zovani socialistickych velkochovii, je nejlépe prevést ztraty v porovnani roka 1952
a 1958 na penézni hodnotu.

Vroce 1952 uhynulo 8200 vepit (z toho asi 7800 selat) a bylo nutné
porazena 140.800 veptd (z toho asi 2500 selat). Poéitdme-li ztratu uhynutim
peimérné na 400 Kés, ¢ini celkové 3,280.000 Kés. U nutné porazenych vepia po-
¢itime ztratu primérné 500 K¢&s, takze ¢ini 70,400.000 K¢és. Celkova skoda je
73,680.000 Kés.

V roce 1958 ¢inily ztraty pii stejném vypoctu u uvhynulych 500 zvifat
jen 200.000 Kés a u 19.500 nutné porazenych vepri 9750.000 Kés. Mtuze-
me tedy tici, Ze ztraty poklesly na vice nez jednu sed-
minu (ze 73 na 10 miliéond K&s). Je to vysledek socializace zemé-
delstvi a Gspéina preventivni prace veterinarni sluzby a védy. Ale stale mame jesté
hlagen k 31. III. 1959 vyskyt v 116 okresech, v 361 obcich a v 605 dvorcich. Proto
ie ti ba stale ostrazitosti, disledného provadéni preventivnich opatreni a dalsiho
vyzkumu o tom, co zplsobuje sifeni této nakazy. V tom‘o sméru je nutné se zvlasté
zaméfit na socialistické velkochovy s novou technologii.
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I. Prehled rozSireni nakazlivé obrny vepru

Zamoreno bylo Potet Z onemocnélych ;

Rok [ T L f——l;i;;;! Poznamka

okresu obci ' dvorct | onemoc. | uhynulo porazeno |
1940 110 1600 | 4645 9500 950 8550 Protekt. © Sudety

‘ od 30. XI. - velky
f ‘ poc. stav
1941 | 3602 | 6914 | 14000 1500 13 300
1942 1499 l 2263 4 800 500 4300
1943 663 1963 3950 420 3530
1944 : 2765 4493 9000 1000 8 800
1945 112 2046 3774 7700 800 6900 Neni od 15. 2.
1946 152 4993 | 24239 | 54254 | 5400 48 854 do 157
1947 237 6981 | 42002 | 100201 100 201
1948 322 7107 | 43337 | 85504 87 164
1949 429 9522 | 75527 | 150983 150 451
1950 430 20444 | 68226 | 140000 | 7900 | 132100
1951 351 13128 | 40982 | 83000 5 600 77 400
1952 531 17759 | 71645 | 149000 | 8200 | 140800
1953 522 17809 | 68040 | 137000 | 7800 | 129200
1954 566 12768 | 34265 | 64000 3 850 60 150
1955 489 11559 | 38113 | 66153 3910 53198
1956 507 | 11111 34012 | 63000 3700 59300 |
1957 540 7421 | 19097 | 39000 1100 | 37900
1958 564 4502 | 10744 | 20000 500 19 500
Souhrn

V prici jsou sdélovany praktické zkuSenosti s vyskytem a pribéhem nakaz-
livé obrny vept v okrese Cesky Tésin od roku 1927. V roce 1948 byl proveden
podrobny prizkum u 5580 chovatelti s 15.800 veptii. Nakazlivd obrna vepii se
vyskytla u 50 % velkostatkd, u 62,8 % jinych velkochovi a u 94,4 % malo-
chovi. U prasnic bylo onemocnéni zjistovano jen ojedinéle.

Je popsano rozsiteni obrny vepii v CSR a jeji tspé$né tlumeni vytvorenim
socialistickych velkochovi a veterinarni prevenci.

Penéznim vycislenim ptimych ztrat bylo zjisténo, Ze v roce 1952 tyto ¢inily
asi 73,680.000 K¢é&s a v roce 1958 poklesly nal vice nez jednu sedminu, asi na 9 mi-

libna 750.000 Kés. Je to vysledek organizace socialistickych velkochovi a uspésné
preventivni ¢innosti veterinarni védy a sluzby.
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DKOHOMMYECKOe 3HAYCeHMe MH(MEKUHOHHOro napajinya ceuHen (doseznn Kiodoyxa)

ABTOp coobliaeT pe3yJbTaTbl OMbITA O TIOABJICHHM M TEUCHHH MHMCKIHOHHOTO
napaauya CBHHeit B paiioHe Yecky TewmmH, HaumHaa ¢ 1927 roxa. B 1948 roay 6bu1o
TMIPOM3BeJIeHO noaApodHoe obcaenoBaumue 15 800 cBuHeit y 5 580 cBuHOBOMOE. VHdeKUMOH -
HBI1 rTapaauy Ob1a yeTaHoBJeH B 5000 KPYIHBIX X035MCTBAX, B MPOYMX KPYNHbLIX CBHHO-
BoAacTBax 62,8 Y0, a B MenKuX cBMHOBOJACTBAX 94,4 (0. ¥V cBuHOMaTOK 3aBosnesanue 6b1JI0
YCTAHOBJEHO TOJbLKO B OTJAEJIbHLIX CJIy4asaX.

B pabore onmcaHo pacrnpocrpasHesHue 6osie3Hn B HeX0CH0BAKUM U YCTIELIHOE 110/1aB-
JleHue ee IyTeM CO3JaHus COUMAJIMCTHYECKUX KPYIHBIX CBUMHOMEPM M BeTEPHHAPHOM!
npoUIaKTHKHY,

ITyTem BBIYMCIICHUA TIPAMBIX JEHEXKHBIX YObITKOB ObIJIO yCTAHOBJICHO, 4TO B 1952
oAy IOCJEAHUE COCTAaBIANN MpudansuTesabHo 73 680 000 Kuc, a B 1958 roay oHM CHH3M-
JAChL U cocTaBasaau He Gosee 1/7, T.e. npubmusurensHo 9 750 000 kyg. BDTO ABAAETCA
PC3yAbTATOM OPraHM3alMH COLUMAJIHUCTMHYECKOr0 KPYIIHOIO CBUHOBOJACTBA M YCITELIHOM
NpPoUIAKTHYECKOi NeATEeJbHOCTH BETEPHHAPHOM HayKM M 00CJy KMBAHMSA.

The Economic Importance of Teschen (Klobouk’s) Disease

Reported are practical experiences with the incidence and course of the in-
fectious swine paralysis in the district Cesky Té$in from the year 1927. In 1948 there
was performed a detailed recognoscation among 5.580 breeders with together 15.800
pigs. The infectious paralysis was present in 50 % of the great farms, in 62.8 % of
the medium farms and in 94.4 % of the small ones. Among sows the disease was
found only exceptionally.

Described is the extent of the disease in the Czechoslovac republic and the
successful control in connection with the creation of socialistic great forms and the
organisation of an effective veterinary prevention.

The financial evaluation of the direct losses revealed for the year 1952 a sum
of 73.680.000 crowns. In the year 1958 the losses decreased to !/7, to about 9,750.000
crowns. It is the effect of the socialistic great farms and of a proper preventive
function of the veterinary science and service.
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Diskuse o atrofické rinitidé prasat se zvlastnim zretelem

r

k novéjSim pracim

Huckycceusi 06 aTpodHueckom PHHHUTE CBHHEH ¢ 0cOOBIM YYeéTom HOBEHIMX paGoT

Discussion on Atrophic Rhinitis in Pigs with Special Reference to Recent Investigations

MVDr. P. CANECKY, kandidat vet. véd
Z interni kliniky veterinarni fakulty VSZL Brno

Doslo dne 8. VII. 1959

Uvod

Z ekonomického hlediska je tézko urcit skody, které zpisobuje sipavka pra-
sat v ruznych zemich. Ztraty zpusobené touto chorobou se neprojevuji ani tak
v umrtnosti, jako spiSe v opozdovani ristu a snizovani pfirtstka. Predev$im zne-
hodnocuje zdravotné a exteriérové stav plemennych zvifat. Postizena zvirata
s eventualnimi komplikacemi se dostateéné nevyviji v porovnani se zdravymi zvi-
faty pii stejném zptsobu krmeni a oSetfovani.

Vypoétem bylo dokdzano, ze u prasat postizenych touto nemoci je doba vy-
krmu delsi az o jeden mésic.

Tyto okolnosti se stavaji vaznou prekazkou pfi zvySovini stavi uréenych vy-
robnim planem pro cely stat. Tudiz tlumeni tohoto onemocnéni pfi vzristajicim
poctu velkochovii se stavd stile vice prvoradym tkolem vSech pracovniku v Zivo-
¢isné vyrobé.

Vyvoj uéeni o podstaté memoci se ubiral zprvu dvéma hlavnimi sméry. V mi-
nulém stoleti se vétsina autord klonila k minéni, ze zdkladem a jadrem nemoci
je dédic¢nost. Tato teorie se opirala o fakt, Ze toto onemocnéni se vyskytuje velmi
casto v chovech s pribuzenskou plemenitbou a musime pfiznat, Ze tuto skute¢nost
riebylo mozno tehdy vykladat jinym zptisobem.

Mensi skupina autord, a to v novéjsi dobé, povazuje toto onemocnéni na za-
kladé experimentalnich pokusi a pozorovéni za infekéni.

mocnéni jsou velmi vnimava mladd selata do stafi 9 dnu. Stadi jim, nakapat
do nosnich dutin vyplasek z nosnich priichodi nemocnych zvifat, aby se u nich
projevilo onemocnéni s typickymi klinickymi pfiznaky.
Pfi studiu mikroflory nosnich dutin vznikly domnénky, Ze ptvodcem rini-
tidy je filtrovatelné agens, avsak tyto zpravy nebyly nikym potvrzeny.
Schoefield a Jones nemohli vyvolat onemocnéni filtraty' ziskanymi
z nosnich vyplaski nemocnych prasat.

781



Podobné pokusy byly providény Gwatkinem, Plummerem,
Byrnem a Walkerem. Také tito autofi konstatuji, ze inf:kéni agens
v nosnim vyplasku ztraci svou virulenci, a to pii teploté vy$si nez 45° C, nebo
pfida-li se 3000 m. j. penicilinu, pfipadné 2,5 mg stercptomycinu na 1 ccm vy-
plasku.

Autoti rovnéz konstatuji, ze tekutina ziskana centrifugaci, a to supernatant,
weni infekéni a Ze naopak sediment je vysoce virulentni.

Pti ovéfovacich pokusech se nim také nepodarilo na vnimavych selatech vy-
volat onemocnéni filtraitem proslym Seitzovymi filtry.

Rovnéz rizné druhy bakterii vykultivovanych z nosni dutiny rinitickych pra-
sat nevyvovaly onemocnéni. R ad tk e v tomto sméru vypracoval dikladny popis
bakterialni flory. Nejcastéji byly izolovany tyto mikroby: corynebacterium pyoge-
nes, pasteurella m pseudomonas acruginosa, microccokus pyogenes albus, aureus
a proteus vulgaris.

M ac K ay pfi¢ita témto mikrobiim symbiézu a vyzna¢nou roli pfi etiologii,
zatimco P hilips konstatuje, Ze maji jen podfadnou roli.

Moymnihan se pokousel jednotlivymi druhy bakterii reprodukovat one-
mocnéni, aviak bezvysledné.

Braent a Flatla pry vyvolali velmi slabou atrofii nosnich skofep
u dvou prasat kulturou haemophylus suis s pasteurelou m.

Nami provedené pokusy s ¢istymi kulturami jednotlivych mikrobti a jejich
kombinaci vyznély rovnéz negativné.

Switzer nalezl u 80 % nemocnych prasat trichomonéady a pouze ve 2,8 %
u zdravych.

Spindler, Shorp a Hill reprodukovali atroficky zanét s ode-
branymi suspenzemi trichomonad ze stfev prasat. Konstatuji, ze onemocnéni se ne-
podafi vyvolat materidlem od nemocnych prasat, ktery neobsahuje trichomonady.

Viastni pokusy

Nase pokusy rovnéz dokazaly, ze trichomonddy pfi vzniku onemocnéni hraji
vyzna¢nou roli. Nosni vyplasek, ktery obsahoval trichomonady a smisenou bakte-
rialni floru, vyvolal onemocnéni u viech inlikovanych selat, zatimco vyplasek,
ktery byl zbaven trichomonad chladem nebo jehoz bakterialni flora byla inaktivo-
vana penicilinem a stereptomycinem. onemocnéni nevyvolal.

Sovétska autorka doc. Cerkasova uvadi shodné vysledky.

Je tudiz malo pravdépodobné, ze by etiologické agens u tohoto onemocnéni
bylo riizné v riznych zemich, vzhledem k totoznosti klinickych ptfiznaki a pato-
lcgicko-anatomickych zmén. Zbyva vsak moznost, ze pfi vzniku onemocnéni se
uplatiiuje vice nez jeden ¢initel. Zduvodnuiji to nisledovné:

1. V mych pokusech se u selat, kterd dostala intranazdlmi instilaci z nosniho
vyplagku prasete, obsahujiciho trichomonady bez ohledu na to, zda byly tyto za-
rodky ziskdny z nosni dutiny rinitickych i nerinitickych prasat v pritomnosti smi-
$ené bakterialni flory, vytvorila charakteristickd rinitis s atrofii skofep a v du-
tin€ nosni byly nalezeny trichomonady.

2. Selata, kterd dostala intranazilni instilaci vyplaski po uhynuti tricho-
monad, se nestala rinitickymi, nosni skofepy zustaly normalni a bic¢ikovci v dutiné
nosni nebyli nalezeni.

3. Selata, kterd obdrzela nosni vyplasek jak od rinitického, tak od nerinitic-
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kého prasete, jehoz bakteridlni flora byla inaktivovdna penicilinem a stereptomy-
cinem a ktery chsahoval Zivé trichcmonady meonemocnéla.

4. Kontrolni selata z kazdé skupiny, kterd byla drzena oddélené¢ od infikova-
nych, neprojevila ptiznakt onemocnéni az do stari t¥i mésicli, po kterouzto dobu
byla sledovana.

Dale se predpokladalo, ze naplanované pokusy nevylucuji aplné moznost, ze
bakterie, plisné, event. viry mohou mit néjakou Géast na vyvolani onemocnéni, po-
zorovanych u postizenych selat, aniz byl u¢inén pokus na jejich odstranéni z vy-
plagka. Predpokladam, ze uloha bakterii, plisni a vird (maji-li néjaky vliv bez
pfitomnosti trichomondd) je doprovodna z nasledujicich diivodu:

1. Bylo referovino o tom. ze bakterie kultivované z nosni dutiny rinitickych
prasat nemohly vyvolat atrolickou rinitis po aplikaci do mosnich dutin vnimavym
selatim. Rovnéz filtraty z nosnich vyplaska rinitickych prasat nevyvolaly onemoc-
néni.

2. V pokusu, ve kterém bylo provedeno intranazalni ockovani vyplatku zba-
veného trichomonad, zadné sele neonemocnélo, ackoliv silny rast bakterii a plisni
byl pozorovan v inoculu pii podavani.

Predpokladalo se, ze tato metoda mevyluc¢uje pritomnost nékterych zvlastnich
druht bakterii ve vyplascich v dobé inokulace pti prvnim pokuse, ktery byl pro-
veden s cerstvou mikrobidlni florou a u néhoz byly zarodky zchlazeny, aby uhy-
riuly trichomonady ve vyplasku.

Podotykam, ze na zacatku skladovaci periody byl pfidian Zivny bujon k nos-
nimu vyplasku k usnadnéni prezivini bakterii a hub.

3. Loyd, Spindler, Doys, Shorb a Hill' 'provedli pokus s vy-
plaskem, ktery obsahoval stfevni trichomonidy se smiSenou bakteridlni florou od
nerinitického prasete s pozitivnim vysledkem na vnimavych selatech. Konstatuji,
ze je nepravdépodobné, aby bakterie schopné vyvolat rinitidu, mohly byt pfitomny
ve slepém stievé nerinitického zvifete, protoze aplikace trusu od rinitického prasete
do dutiny nosni vnimavému seleti nevyvolava onemocnéni.

Rovnéz provedli kultivaci plisni z nosnich vyplaski rinitickych prasat, které
posléze aplikovali vnimavym selatiim bez pozitivniho vysledku.

4. Je nepravdépodobné, ze by v mych pokusech, ve kterych jsem inaktivoval
bakterialni floru z nosniho vyplasku od rinitickych a nerinitickych prasat peni-
cilinem a stereptomycinem, vyvolala onemocnéni smés trichomonad a virt, nebot
vyplasek zbaveny trichomonad nevyvolal onemocnéni.

Proto konstatuji na z4dkladé experimentalnich praci, Ze se pfi vzniku onemoc-
néni uplatiiuje trichomonas suis, jejiz patogeneticka ¢innost je ve svém rozvoji vzdy
provéazena smi§enou mikrobakterialni florou.

Dikazem toho je také ta skutecnost, zdivodnéna epizotologickym pozoro-
vanim, Ze onemocnéni v jednotlivych chovech se nesifi tak agresivné jako bakte-
rialni nebo virézni infekce, nybrz Ze k zamoteni chovu dochazi za delsi dobu.

Souhrn

V tvodu bylo poukazino na ekonomické ztraty, které sipavka prasat zpuso-
buje ve velkochovech.

Na zékladé dnesnich poznatkd a vlastnich experimentélnich pokust spattuje
autor etiologické agens ve smisené bakterialni flofe za pritomnosti trichomonad.
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JducKycenna 00 aTpohuyecKOM PUMHMTE CBHHEH ¢ 0COOBIM YYeTOoM HOBEHIUMX pador

B BBefieHMM aBTOp -ObpaljaeT BHMMAaHHE HA Y9KOHOMHUYECKMe ITOTCPH, KOTOPLIE BO3-
HHKAIOT B KPYMNHLIX CBUMHOBOJACTBAX BCJEACTBHE 3a00JieBaHMA CBHHEH PUHHTOM.

Ha 0CHOBaHMH COBPEMEHHBLIX JAHHLIX M COGCTBEHHBIX 3KCIIEPUMMEHTAJbHBIX OIbI-
TOB aBTOP HAaXOAUT 9THUOJIOIMYECKOr0o areHTa B CMeLIaHHoi OakrepuanbHoil diope
B NPUCYTCTBUM TPUXOMOHAJ.

Discussion on Atrophic Rhinitis in Pigs with Special Reference to Recent Investigations

The introduction mentiones the economic losses caused by the atrophic rhinitis
of pigs in great farms.

Basing on our present knowledge and on own experiments the author con-
cludes, that the etiological agens is to be found in the mixed bacterial flora together
with the presence of trichomonades.
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Likvorologické nalezy pri nakazlivé obrné vepru
a né€kterych dalSich chorobach prasat

JIMKBOPOJIOrHYeCKMe MCCIeJ0BaHUA NMPH MHMEKIMMOHHOM Napajiuye CBHUHEN
¥ HEKOTODLIX JaNbHEMINUX OONE3HAX CBUHEH

Liquorologische Befunde bei der ansteckenden Schweinelihme und einigen weiteren
Schweinekrankheiten

T. LAX
Z 11. interni kliniky veterindrni fakulty VSZL Brno, vedouci MVDr. T. Lax

Doslo dne 13. VII. 1959

Uvod

Uceni ruskych fyziologi I.. M. Sec¢enova, N. V. Vvédenského
a l. P. Pavlova ukdzalo s naprostou presvédcivosti rozhodujici vyznam ner-
vového systému pro zdravy i nemocny organismus. Dal$i rozvinuti téchto po-
znatka I. P. Pavlovem a jeho kolou vedlo pak k nervismu — novému sméru
ve fyziologii umozinujicimu spravné chdpani a hodnoceni vsech projevi zivotni
¢innosti v organismu zvirat i ¢lovéka.

Organismu tvofi jednotny uceleny systém, jehoZz viechny ¢asti jsou v pevné
vzdjemné spojitosti pomoci nervového systému, ktery spojuje organismus i s jeho
vnéjsim prostied m (1). Nervovy systém ma pii tom nadrazenou, fidici funkci
a ovliviiuje také ¢'nnost humoralni.

Z této nesmirné duilezité funkce nervového systému vyplyva nutnost studovat
lépe nez dosud vsechny projevy nervového aparatu, zejména jeho ustiedniho organu
— centralniho nervového systému (CNS).

Pavlovovo ucdeni o podminénych refl=xech umoziiuje spravnéjsi chapani pato-
genese ¢e'nych onemocnéni; gastridity a gastroenteritidy nap?. nemiizeme uz cha-
pat ¢isté mechanicky jako odezvu patologickych zmén vzniklych jako reakce na lo-
kalni pasobeni rtznych vlivi (jak to vysvétluje Wirchovova teorie), nybrz jako
retéz nejruznéjsich podnétt pusobicich na reccpiory vnitini i vnéjsi, které potom
davaji impuls pfislusnému centru v kofe mozkové, regulujicimu sekretorickou
a motorickou ¢innost zaludku a strev.

Soucasné se studiem funkéni ¢innosti CNS ma postupovat i studium organic-
kych zmén nervového ustfedi metodami, které jsou ndm pfistupné, dosud vsak malo
vyuzité.

Jednim z dalezitych ukazateli organickych poruch dstfedniho nervstva je
mok mozkomisni — liguor cerebrospinalis, vymé3ovany plexus choriodeus
v postrannich komorach mozkovych.
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Likvorologie je pomérné mlady védni obor; prvni lumbdlni punkci u ¢lovéka
provedl Q uincke ma konci minulého stoleti (1891); cysternalni punkci zava-
déli do klinické praxe Wegeforth, Ayera Essick roku 1919.

K rozvoji veterinarni likvorologie podstatnym dilem prispéli sovetsti bada-
telé, zejména A. V. Sinév, A. N. Fedotov a A. P. Fridman, ktefi pro-
pracovali metodiku odbéru a vysetfovani likvoru u ¢etnych druht domacich zvi-
fat a zjistili cetné hodnoty za fyziologickych a patologickych stavii. Moore
a Sykes (2) se zabyvaji vySetfenim moku u skotu p:i dicté delicientni na vi-
tamin A. Sorensena Kowalczyk (3) vySetrovali mok mozkemisni u pra-
sat za obdobnych okolnosti. U mas publikoval Ulrich (4) prici o vySetreni
a ziskavdani moku mozkomisniho u psi. O likvorologickém nalezu ovci pri liste-
ri6ze a dystrofii svalové se zminuje autor ve své publikaci (5).

Podle naseho nazoru se nervové choroby domaicich zvifat u mds nejcastéji
vyskytuji u vepfového bravu. Je to ptredeviim Kloboukova nemoc — nakazliva
obrna vepti — encephalomyelitis enzootica suum — jedna z nejroziifenéjsich
nakazlivych chorob prasat v CSR. Sousttedéni pozornosti na vysetfeni CNS je
odtivodnéno kromé vyse uvedené skutecnosti také tim, ze cetné choroby infekéni
i neinfekéni, jako alimentarni intoxikace, probihajici u prasat za priznaki velmi
podobnych nakazlivé obrné, a jejich diferenciace piisobi mnohdy obtize.

S odbérem moku mozkomis$niho u prasat se zabyva malo autori. Soren -
sen, Kowalczyk a Hentges (3) zjistili zvySeni tlaku moku mozkomis-
niho v lumbalni punkci u prasat trpicich avitaminézou A.

O nemalé podobnosti humanni Polyomyelitis acuta anterior s nakazlivou
obrnou se zminuje akademik Klobouk (6) v jednom ze svych prvmnich sdéleni
o obrné. Likvorovy nalez specificky lidské polyomielitis neni znam; dilezity je
viak poznatek, ze soucasné s prvnimi prodromélnimi pfiznaky (horecka, boleni
hlavy) se objevi v likvoru pleocytéza, dosahujici nékdy poc¢tu az nékolika tisic
(7), (8) bunék. Pleocytoza vrcholi soucasné s objevenim prvnich priznaki obrny
nebo o nékolik dni pozdéji. Potom nastavi pokles bunéénych elementii a za 2 az
4 tydny se likvor vrati k normalu. Zmnozeni bilkovin v moku navazuje ponékud
opozdéné na pleocytdzu. Z pocatku nemoci dochazi totiz k cytoalbuminologické
disociaci, ktera pozdéji v paralytickém stadiu prechazi v disociaci albuminocyto-
logickou. '

O likvorovém nalezu pfi nakazlivé obrné u klinickych pacientii nemame za-
tim zpravu.

Diagnoéza nakazlivé obrny je pomérné snadnd. muzeme-li sledovat prabéh
onemocnéni, projevujiciho se typickou inkubaéni dobou 6 az 12 dni, vzestupem
teploty ve stadiu prodromalnim, objevenim se stavu predrazdénosti, parézy az
paralyzy. Mnohdy vsak cetné z téchto priznaku schazi, nebo odbornik je prizvan
k ptipadu az tehdy, kdy pacient jiz lezi v paralytickém stavu a teplota je uz po-
klesla. Tyto paralytické stavy jsou mnohdy tézko odliSitelné od alimentdrnich
intoxikaci.

Z komplexu alimentarnich intoxikaci se pomérné snadnéji rozpoznaji ptipady
projevujici se zndmkami postizeni zazivaciho aparitu, jako prujem, zacpa, sni-
zeni chuti k pfijimani potravy; obtiznéjsi muaze byt diagndza tehdy, projevuje-li
se intoxikace malatnosti, poruchami nervovymi, jako neklid, vzrusenost, nebo na-
opak: otupélost, nete¢nost, a ve vystupiiovanéjsich pripadech soporéznim az koma-
téznim stavem s poruchami motility: nejistd vravorava chize, ataxie koncetin, ze-
jména péanevnich, s navazujicim ¢asteénym nebo uplnym ochrnutim. Tyto pfi-
znaky zvlasté v souvislosti se subfebrilni teplotou, ale i bez ni, mohou budit oprav-
siéné podezieni na nakaZzlivou obrnu vepfi.
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V této praci se chci pokusit o zpresnéni rozliSeni takovych stavi nakaz-
livé obrny od intoxikaci na zikladé likvorového nalezu.

Bude piihlédnuto rovnéz i k seriozitidé vyskytujici se u nas pomérné casto
u selat po transportech, ale i bez transporti. Probiha za pfiznakd malatnosti, od-
mitani krmiva, zahrabavani se do slimy, pri¢emz stoupme teplota a objevuji se
poruchy pohybové: stizena bolestiva chiize, nékdy po spickach prsti s podsunutymi
panevnimi koncetinami, kulhani nebo ulehnuti. Pfi dotyku zvife bolestivé kvici.
Zanét postihuje i obaly mozkové — odtud meningedlni predrazdénost az krece,
ve kterych muze zvife uhynout béhem 24 hodin. Otoky kloubi se mohou ob-
jevit nékdy az po odeznéni vyse uvedenych priznaku.

Frankhausera Wyler (1953) a v jiné praci Dunlop zpozorovali
u 14 dni starych selat zivenych krmnou davkou deficientni na vitamin A, Ze one-
mocnéla za priznaki obrny. Dalsi nasledky A hypovitamindzy: nachylnost ke
kataralnim porucham zazivaciho a dychaciho traktu a narozeni slepych selat zndme
z jinych praci.

Vlastni pozorovani a metody

Vysetrovani jsme provadéli na prasatech experimentialné makazenych v Bio-
veté k vyrobé protiobrnové vakciny a na veterinarni fakulté u prasat nakazenych
obrnou k vyzkumnym ucelim znimym kmenem prof. Klobouka. Dalsi pfipady
nakazlivé obrny pochazeji z terénu z prasat odeslanych na tuto porazku s dia-
gnézou nebo podezienim na nakazlivou obrnu. Tyto pfipady byly ovéfeny histo-
logickym vysettenim v SVVU. Ptipady intoxikace, serotitis a myoclonia conge-
nita pochazeji z terénu.

Mok mozkomisni byl odebrdan lumbalni nebo subokcipitalni punkci punkénimi
jehlami Reinsufla¢ ¢. 12 nebo Bierovymi jehlami ¢. 3 a 4, vyrobce Prema, Stara
Tura, podle velikosti pacienta.

O vztahu interorbitalni $itky k vySce lebky od protuberantia occopitalis az
k Foramen occipitale magnum byla uz zminka v dfivéjsim referatu (Kosice, 29.
V. 1958, Cs. Sp. Zoo a Vet. CSAZV). U é&eského uslechtilého prasete byva
v prvnich $esti mésicich interorbitdlni $itka ponékud vétsi nez uvedend vyska
lebky, pozdéji se tento rozdil vyrovna a u starSich prasat byva lebka vy$si nez jeji
interorbitalni 3itka.

Pti provadéni vlastni punkce je velmi dilezité soustfedéné sledovani postupu
hrotu vbodnuté jehly, jeji ndraz na membrianu atlantooccipitalis, kryjici Foramen
occipitale magnum, odpor, ktery tato klade pifi bodnuti, a potom pocit, ktery ci-
time pti pohybu jehlou, jejiz hrot vyéniva do volm é dutiny subarachnoidealniho
prostoru. Pfi zjisténi tohcto pocitu odstranime mandrain z jehly a vyckdme na
objeveni se prvni kapky likvoru.

Misto lumbéalni punkce je mezi poslednim lumbalnim obratlem a kosti kfi-
zovou, coz vychazi v medialni linii asi 2 az 5 ¢m kaudalné od myslené ¢ary spo-
jujici oba hrboly kycelni (obr. ¢. 1). Ohybanim zadku prasete za pomoci panev-
nich konéetin usnadiiuje se zjisténi tohoto mista. Ukazovdkem vbodneme druhou
rukou punkéni jehlu. Hloubka vpichu je velmi odlisnd — podle stati a vyzivného
stavu prasete. U malych selat necini vice nez 1 az 2 ¢m, u terénniho pfipadu
140 kg prasete bylo treba vbodnuot jehlu 12 ¢m hluboko. I zde je velmi dulezité
soustfedéné sledovani postupu hrotu iehly a zjisténi okamziku, kdy tato nardzi na
meziobratlovou membrinu dura mater, kterda klade mirny, ale zjistitelny odpor.
Odtéka-li likvor pomalu nebo zastavili- se odtok moku, sta¢i mnohdy mirné otoeni
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jehlou nebo povytazeni. Arteficielné krvavy mck se po mirném poranéni obalu
muze vycerit.

Subokcipitalni i lumbalni punkci lze provadeét u zvirat spoutanych pri plném
védomi nebo v narkoéze. Jako narkotikum se nam velmi dobre osvédeil 5%ni
chloralhydrat podavany intraperitonealné v davkach 4 ml na 1 kg zivé vihy. Je
o pripravek mnohem lacinéjsi nez Thiopental, ktery vsak se rovnéz dobte osvéd-

Obr. 1. Lumbalni punkce u prasat. Mok odkapava z punkéni jehly

¢il. Provadéni punkce v narkoze je zvlast ‘ndikovano pti zjistovini tlaku moku
mozkomisniho, ktery ma znac¢ny vyznam pro eventualni urceni hypovitaminozy
nebo avitaminozy. Je-li zvife neklidné pti punkci a napina-li svaly brisni — coz
odpovida Stookeho reflexu —, stoupne tlak okamzité a nelze tudiz presné odecist
skutecné hodnoty.

Na meéfeni tlaku moku mozkomisniho uzivame graduovanych sklenénych tru-
bi¢ek o vnitini svétlosti 1,5 mm spojenych gumovou hadickou a olivkou s jehlou
(9). Sklenéna trubicka muze byt nahrazena vhodné volencu kalibrovanou pipeton
udané vnitini svétlosti. Po nasezeni spojovaciho ¢linku na jehlu postavi se pipeta
do vertikalni polohy a po ustdleni sloupse likveru odecte se vyska tekutiny v mili-
metrech, coz odpovida pfislusné vysce vedniho sloupce. Pouzivali jsme také mano-
metru podle Claudea. Vysledky se shodovaly.

Stisknutim Vuv. jugulares v misté aponu M. sternocleidomasto’deus stoupne
tlak moku mozkomisniho, mejsou-li prekazky v priatocku likveru ((Queckenstedtav
reflex).
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Ziskané likvorové vzorky byly zachyceny do sterilnich zkumavek oznaéenych
¢islem prasete a opatfenych korkovou zatkou. Pandyho globulinova reakce se pro-
vadéla zpravidla s odkapavajicim likvorem. Pfi makroskopick?m posouzeni lik-
voru jsme prihlizeli k jeho ¢irosti a zabarveni. Cytologicky rozbor byl provadén
obvyklou metodou: smichdnim deviti kapek likvoru s jednou kapkou kyselé methyl-
violeti podle predpisu (8), (10):

Rp. Ac. acet. glac. 2,0
Methylvioleti 0,1
Aqua dest. 50,0

Po smichani se obarvena tekutina necha 10 minut stat. Poéitani bunéénych
elementt se provadélo ve Fuchs-Rosenthalovych komirkach. Zvlasté se spocitaly
nejprve Cerstvé cervené krvinky (¢. ¢ k.), potom segmentované neutrolily a zvlasté
lymfocyty. V indikovanych pripadech jsme pripravili natér ze sed:m-ntu likvoru
na podloznim sklicku, ktery jsme obarvili May-Griinwaldem, pro zjisténi morfo-
logickych znaka bilych krvinek.

L4
Z globulinovych reakci se provadéla jesté Ross-Jonesova, Nonne-Apeltova
a Ravautova reakce. Zlatosolova reakce byla provadéna podle Foweathera, jak to
udava Viklicky (10).
Uvedenym zpusobem bylo vysetfeno celkem 83 prasat trpicich nakazlivou
obrnou.

Likvor prasat pfi makazlivé obrné vepiu je makroskopicky ¢iry. Pozdéji viak
miize se vysrazet jemna ,pavucdina’ z fibrinovych vliken, obdobné jak tomu byva
napfiklad pri basilarni (TBC) meningitidé, Ze 64 takto sledovanych vzorki lik-
voru objevila se ve 22 pripadech do 24 hodin ,pavuéinka“. V nékterych plipadech
se vysrazi v podobé trychtyrovitého dtvaru sahajiciho do povrchu sloupce lik-
voru ruzné hluboko, nékdy az ke dnu zkumavky, jindy se fibrin vysrazi v podobé
pravidelné koule rtizné velikosti, ktera se volné vznasi ve sloupci tekutiny likvoru.

Cytologicky rozbor ukazuje v prevazné vétsiné ptipadi pleocytozu.
Ze 83 likvort obrnovych prasat 15 vzorki mélo nizsi cytologicky nalez bilych
krvinek nez /cmm likvoru. To znamena, ze 82 % likvoru obrnovych prasat vy-
kazuje zmnozeni bunéénych elementti. Tato pleocytdza je tvofena zmnozenim lym-
focyt. Nalez leukocytt je mnohem mensi. Vyskytly se v 31 pfipadech z 83, avsak
pouze v péti pripadech presahoval pocet leukocyti fyziologickou hodnotu, kdy sou-
casné bylo vzdycky znaéné zvyseni podtu lymfocytd, takze vyskyt leukocyti ne-
byl v diagnéze pleocytozy rozhodujici.

Pandyho reakce a ostatni globulinové reakce byly vétSinou slabé& pozitivni
nebo pozitivni na 1 +, mnohdy vsak negativni.

Zlatosolova kfivka udéava ostry nebo tupy cip ve stfednich nebo nizsich zre-
dénich.

Hladina ¢ u k r u v likvoru obrnovych prasat byla vysetfena v 17 ptipadech.
Pohybovala se od 125,7 mg % do 256 mg % s primérnou hodnotou 181,1 mg %.
Tato hladina, ktera se da povazovat za zvySenou, svédé&i spiSe pro encephalitis nez
pro meningitis, coz je také v souladu s podstatou tohoto onemocnéni.

Tlak likvoru obrnovych prasat méfeny v bo¢ni poloze po lumbalni punkeci se
pohyboval v mezich 105 az 171 c¢m, s vyjimkou jednoho ptipadu vzpouzejiciho se
selete bez narkézy. Vykyvy podle vdechu a vydechu se pohybovaly v mezich 2 az
& mm. Queckenstedtova reakce provadéna stisknutim Vwv. jugulares v blizkosti M.
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I. Likvoroiogické
pri nakazlivé obrné prasat, scrositidé,

e
8 Bacisit . Klin. Datum  Zpusob | Tlak Qecken-  Makroskopicky
5 | diagnoéza | odbéru odbéru  vmm = stedt | vzhled
Q‘ 1
1 Bioveta-Ivanovice n. H. |nakazliva | 4.2.59 | lumbalni 168 | ¢iry, pozdéji
svinka ¢. 365, 20 kg obrna ‘ narkoza pavudinka
2. Bioveta-Ivanovice n. H. | nakazliva 4.2.59 | lumbalni 185 ¢iry. pozdéji
svinka ¢&. 319, 16 kg obrna | narkéza  vertik. pavucinka
‘ 110
3 Bioveta-Ivanovice n. H. | nakazliva 4.2.59 ‘ lumbalni 85 ciry
svinka ¢. 422, 18 kg obrna | narkoza
4| Bioveta-Ivanovice n. H. | nakazliva 4.2.59 | lumbalni 180 | Ciry
svinka ¢&. 334, 12 kg obrna narkoza
5! Bioveta-Ivanovice n. H. [ nakazliva 4.2.59 | lumbalni = 240 lehce zkaleny
prase ¢&. 437,22 kg obrna | narkoza  pii
: tlaku na
| bficho
l | 150 |
6/ Bioveta-Ivanovice n. H. |nakazliva | 4.2.59 | lumbalni| 100 | ciry, bezbarvy
| prase & 359,22 kg obrna narkoza |
7| Bioveta-Ivanovice n. H. |nakazliva | 4.2.59 | lumbalni| 145 | lehce zkrvavély
prase ¢&. 335,25 kg obrna | narkoza
8 Bioveta-Ivanovice n. H. | nakazliva 4.2.59 | lumbalni| 120 &iry, pozdéji
prase ¢. 435,22 kg obrna narkoza 1 pavutinka
9i Bioveta Opava nakazliva | 21.10.58 lumbalni| 116 45 | lehce zkaleny, po
| prase C. 850,25 kg obrna | narkoza odstredéni ¢iry
10| Bioveta Opava nakazliva ‘ 21.10.58 lumbalni 165 130 | lehce zkaleny, po
| prase ¢.813,24 kg obrna ‘ narkoza odstredéni ¢iry
11/ Bioveta Opava nakazliva | 21.10.58 lumbalni| 156 lehce zkrvavély
| prase ¢. 787,28 kg obrna | narkdza !
12; Bioveta-Ivanovice n. H. ' nakaZliva | 12.2.59 ' lumbalni| 130 Ciry
| prasc €. 518, 18 kg | obrna narkoza |
13, Bioveta-Ivanovice n. H. | nakazliva | 12.2,59 | lumbalni 50 ciry
[ prase ¢&. 639, 18 kg obrna narkoza
14, Bioveta-Ivanovice n. H. | nakazliva | 12.2.59 | lumbalni| 150 | &iry, za 24 hod.
prase B 609, 17 kg obrna narkoza 1 pavucinka
15| Bioveta-Ivanovice n. H. |nakazliva | 12.2.59 | lumbalni | 120 | &iry, za 24 hod.
prase B 494, 24 kg obrna narkéza pavucinka
16| Bioveta-Ivanovice n. H. | nakazliva | 12.2.59 | lumbélni| 110 | lehce zkaleny
prase B 557, 18 kg | obrna | narkoza ‘
17| Bioveta-Ivanovice n. H. |nakazliva | 12.2.59 | lumbalni 150 &iry, za 24 hod.
prase B 523,18 kg | obrna narkéza f pavuginka
18| Bioveta-Ivanovice n. H. |nakazlivda | 12.2.59 | lumbdlni | 120 | &iry, za 24 hod.
prase B 487, 20 kg obrna narkoza j pavudinka
19| Bioveta-Ivanovice n. H. | nakaZliva 9.2.59| lumbalni| 100 &iry, za 24 hod.
prase B 644, 18 kg | obrna | narkodza ‘ pavutinka
20| Bioveta-Ivanovice n. H. ‘ nakazliva 9.2.59 ‘ lumbalni | 125 ¢iry, za 24 hod.
prase B 549, 21 kg | obrna | narkoza pavucinka
21| CB. 5442 | Serositis subok- mirné zkaleny
‘ cipit
22| CB. 5244 Intoxikace | subok- &iry
| cipit
23| JZD — O. Myoclonia 25.4.59 | lumbalni 11020 &iry
Sele, z. v. 3 kg | congenita | } narkoza |

790




nalezy
intoxikaci a myoclonia congenita

)

Ross- ‘Cukryl Zlatosol

| Cytologicky nalez/,

|

: Nonne| ! :
Pandy Apolt |Ravault | Jones | mg °, Foweather, ‘ —| Pozniamka
4 ¢ & k. lymfo. lleuko.
opal. | opal. | | 00012100 10| 40| — 7 dni po i. cran.
! ‘ infek., vravora
neg. : ‘ 2 78 | 4 ataxie
opal. 000011000 12 | 19 ataxie
[
opal. | neg. | neg. 0001220 376 | 448 | 80 |  ataxie
| 1
neg. [ 1712 | 112 ataxie, paréza az
, | paralyza, nepohyb.,
[ 19dnipo1.a7. dni
; po 2. i. cran. infekci
opal. " neg. 00011100 72 | 58
neg. 8500 300 14
neg. | 0001100 7 29
[
neg. | } 4 00012100, 1536 84 ataxie
. | ‘ !
neg. , neg. | 00012210, 970 11 paralyza panev.
! { f konéetiny
neg. | neg. neg. | neg. 02443210 9728 39 padlov. pohyby
| ‘
4 ! 196 1071 | 68 vravora upada
| \ ataxie
i [ 209 646 | 31 vravord, upads
ataxie
+ 201 | 88 29 ataxie
256 47| 66 ataxic
o 170 7936 32 ataxie
& 163 | 12 9
neg. 190 8| 10|
neg. 265 63 3 upada, tézce vstava,
leze po kolenou
+ 12 92 5 vravora, leze po
kolenou
Tt + 6140 | 1288 910
|
neg. 16! 8|
neg. 16 4

/
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sternocleidomastoideus vyvolalo okamzity vzestup tlaku o 45 az 130 mm. Zména
polohy prasete béhem punkce z horizontalni do vertikdlni rovnéz vyvolala vzestup
tlaku o 30 az 60 mm (tabulka ¢. 1).

Prakaz virulence
moku mozkomisniho pri nakazlivé obrné vepru

Mok mozkomisni s pozitivnim cytologickym nilezem a albuminorachii ode-
brany z prasete s klinickymi priznaky nakazlivé obrny Sesty den po i. c. infekci
byl vstfiknut intracerebrdlné vnimavému seleti. Za 64denniho pozorovani nedoslo
u tohoto selete k vzestupu teploty, ani k jinym klinicky pozorovatelnym zménam.
V likvoru odebraném lumbalni punkci 19. den p. i. bylo napocitino 33/3 lymfo-
cyta.

Obdobnym zpusobem bylo infikovano 9. II. 1959 dalsi vnimavé zdravé sele,
jchoz likvorologicky nalez vySetteny pred infekci byl negativni. Klinicky stav to-
hoto prasete nevykazoval Zadnych zmén po dobu tfimési¢niho pozorovini. Teploty
se pobybovaly mezi 38,5 az 39,6° C s vyjimkou jednoho putldne, paty den p. i.,
kdy teplota byla 40,1° C. Prase bylo po tfimésicnim pozorovani inlikovano intra-
cerebralné 1 m! virulentni emulse nakazlivé obrny vepra. Teplota se postupné
zvysila a osmy den po infekci bylo naméreno 41,17 C; soucasné se objevily ty-
pické priznaky nakazlivé obrny s poruchami motility. pocinajici vravoravou chizi,
potacenim, které potom pokracovalo slabosti pinevnich koncetin, parézou a na
druhy den paralyzou koncetin po tonicko-klonickych kfecich a objeveni se nystag-
mu. Prase bylo porazeno v paralytickém
stavu se subfebrilni teplotou 35° C,
s diagnosou: nakazlivd obrna. Likvorovy
nilez z moku odebraného v tomto sta-
div: T (lumbalné, bez narkozy: 25 az
55 mm. Mok makroskopicky ¢iry. Za
24 hod. trychtyrovita pavucinka. P
+ 4+ Cyt: 32 & ¢ k., 18/3 lymio,
0 leuko.

Piipad serositidy byl dove-
zen na kliniku z blizkého JZD (C. B.
5442, Liptuvka) ze spoletné ustdjenych
selat. Anamn’za udavd $patnou chut
k zradlu, stizenou, poticivou chuzi trva-
jici nekolik dni. Status: typicka chize
jako po jehlach, sele se potaci. Pri
ohmatu karpalnich a tarsalnich kloubu
sele kvici. Sensibilita je zvysena. V mo-
ku odebraném subokcipindlni punkei
zjisténa znacna pleocytoza: 910/3 seg-
mentit a 1288/3 lymlocyta. Pandyho
reakce pozitivni. Otoky na kloubech se
vyvinuly pozdéji (obr. ¢. 2).

Pripad intoxikace: zacitkem
kvétna minulého roku byly dovezeny

Obr. 2. Serositis. Zdufeni kloubd, zejména wa kliiki 4% odstaviata o vaze 17 @

p. tarsalniho. Likvorologicky nalez: lym-

fo- i leukocytarni pleocytéza, albumi- 18 kg ze spolecného chovu statniho stat-
" norhachie ku H., kde ze 40 spoleéné ustajenych se-
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lat vlastniho chovu pét nahle uhynulo a dalsi tf¥i jsou nemocnia. Onemocnéni
vznikd nahle a za 24 hodin koné¢i uhynutim. Otoky vicek pozorovany jiz majitelem.
Selata byla krmena pseniénym 3rotem, otrubami, bramborovymi vlockami a te-
pou. Status: trias normalni u vSech, malatnost az soporosni spanek. Selata pti
vySetfeni naprosto klidnd, bez hlasu. Jedno z nich se neudrzi na nohou viibec; lze
pozorovat mirné svalové chvéni po téle. Ostatni dvé malatné chodi po pobidnuti.
Jedno z poslednich dvou druhy den uhynulo. Pitevni nalez: Katar zaludku, he-
morrhagicka enteritis, degenerace jater, édem plic, zdufeni sleziny. Likvor ode-
bran od selete (¢. 5244) leziciho v ochrnutém stavu. Makroskopicky ¢iry. Pandyho
reakce negativni, cyt.: 8/3 lymfocytii.

Myoclonia congenita se objevila u jednoho selete z vrhu 10 selat prvnicky
v JZD Ofechov. Svalové zaskuby po celém téle trvaly jiz tfi tydny v dobé pro-
vedeni puknce. Nélez na likvoru: T: 10 aZ 20 mm; P: neg., Cyt. 4/3, ¢ili fyziolo-
gicky nalez.

Diskuse

Diagnostika abortivnich a inaparentnich forem nakazlivé obrny je stile stre-
dem zajmu klinikl i epizootologli, a to nejen proto, ze mohou mirnou nevolnosti
pripominat lehéi ptrechodnou poruchu i alimentidrniho ptvodu, ale hlavné pro
znaéné nebezpe¢i ze skryté probihajicich infekci, které mohou 3ifit nikazu bez kon-
troly. Pfi abortivnich formach poliomyelitis anterior (détské obrny) byva nilez
v likvoru pozitivni. Nékteré nase nalezy rovnéz svédéi a tom, ze i pti Kloboukové
nemoci pozitivni likvorologicky nalez, zejména pleocytéza, muze predchazet kli-
nickym projeviim poruch motorickych.

Viklicky vsak varuje pred vyvozovanim diagnozy na zakladé likvoroio-
gického nalezu. Jsou ¢etné choroby, které mohou vyvolat obdobné nilezy na moku
mozkomis$nim:

a) Kazdé drazdéni, které postihuje CNS a jeho obaly, muze vyvolat pleo-
cytézu. Nejvyraznéjsi byva pleocytoza pii akutnim bakterialnim zanétu obali moz-
kovych. Pti subakutné nebo chronicky probihajicich meningitidiach (napt. TBC)
byva zpravidla mirnéjsi pleocytéza nez pti akutnich meningitidach, kdy mizeme
napoéitat 2000 az 3000/3 bunék v 1 cem (viz ptipad serositidy ).

b) V prabéhu akutnich infekénich nemoci dochazi ke zménam na likvoru. Je
to do urdité miry vyrazem piimé Géasti CNS a mening na celkové infekei, ¢asteéné
jde o celkové toxické poskozeni likvorového systému. Pleocytéza vsak malokdy do-
sahuje poétu bunék 20/3 az 50/3.

Za soucasného vyskytu klinickych ptfiznaki meningedlnich nebo mozkovych
byva likvorologicky ndlez vyrazny (7).

c) Je treba pocitat i se sympatickou reakci meningi, v disledku procesi
(hnisavych a zanétlivych), které se odehravaji v blizkosti CNS (otitidy ), kdy jesté
zarodky nepronikly do likvorového prostoru.

d) Normalni hodnoty bunééné a bilkovinné viak nevylucuji organické one-
mocnéni CNS.

Tlak moku mozkomisniho u obrnovych prasat v mami zjisténych mezich sou-
hlasi vcelku s hodnotami, které udivi Gyarmati jako fyziologické (150 az
200 mm), jsou vsak o néco vyssi nez udavd Sorensen a sp.: 80 az 130 mm,
v priméru 109,5 mm, méfeno v narkoze. Tlak likvoru u zdravych prasat podle
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naseho zjisténi odpovida témto hodnotam. Sorensen a sp. zjistili u prasat, ze pti
dieté deficientni na vitamin A se zdvojnasobi tlak likvoru — vystoupil na 210 az
220 mm. Nase udaje o mozkomisnim tlaku prasat, doplnéné jesté dalsimi, mohou
byt podkladem pfi zjistovani hypovitaminozy A u prasat touto cestou.

Mok mozkomis§ni obrnovych prasat s klinickymi pfi-
znaky nemoci, ktery obsahoval zvySené mnozstvi bunéc-
nych elementt, vstifiknuty i. cereb. v mnozstvi 5 ml vni-
mavym prasatum, nevyvolal klinické onemocnéni u po-
kusnych prasat. Svédéi to o tom, ze likvor mize obsahovat

nanejvys subinfekéni mnozstvi viru.

Souhrn

Mok mozkomisni byl odebran od 83 obrnovych a nékolika dalsich prasat one-
mocnélych serositidou, intoxikaci a myoclonia cengenita, lumbélni nebo subokci-
pitalni punkci. U prasat pti makazlivé obrné vepru dochazi k lymfocytarni pleo-
cytoze s negativnim, dubioznim nebo slabé pozivivnim vysledkem (Pandyho re-
akce). Lymfocytarni pleocytéza byla zjisténa ve 82 % vysetiovanych vzorkd. Po-
et polynukledri je nepatrny a pouze v 5 % — soucasné s lymfocyrarni pleo-
cytézou byl vyssi nez 10/3. Ve stadiu paralytickém klesd pocet bunécnych ele-
menti a stoupa obsah bilkovin. Zlatosolova reakce udava vykyvy ve stifednich
a vys§ich zfedénich, coz odpovida probihajici encelalitide.

Glykorhachie dosahla u 17 vysetfenych pripadi primérné hodnoty 180,1
mg %.

Pfi serosidité byla zji§téna znacna pleocytoza s vysokym podilem segmento-
vanych neutrofilt vedle kulatobunéénych eiementi.

Ve vysetfovaném pripadé intoxikace byl likvorologicky nalez negativni.

Pfi myoclonia congenita byl zjistén normalni likvorovy nalez.

Mok mm. (s lymfocytarni pleocytozou), odebrany od obrnovych prasat s kli-
nickymi pfiznaky nemoci, vstfiknuty i. cran. vnimavému praseti v mnozstvi 5 ml.
nevyvolal u pokusnych zvifat pfiznaky nakazlivé obrny.

ES

Za poskytnuti materialu dékuji ss. dr. Rasinovi, dr. Kosfanskému a
dr. Posejpalovi z Biovety., Ivanovice n. H. a Opava.
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JTnu- . pyu MHEMEKIMOHHOM Napajifye CBHHEH
JBHEHIIUX OO0JIe3HAX CBHHEMN

4KOCTb Obl1a B3ATa v 83 MOPaXKeHHBIX TapainyeM CBUHEH

JIX CBMHEI, 3a00JIEBUINX BOCIIAJICEMEM CepPO3HbIX 000JI0YEeK,

I BPOXKAEHRHYHK MMOKJOHMIO, TIPH MOMOUIM JIOMOANbHOM WMIIK

AYHKLMM, Y CBHHEN TTDM MH(EKIMOHHOM flapajanye JOXOAUT K JIiIM-

JCKTO3€¢ ¢ OTPHIAQTEeJbHLIM, TTO03PUTCIBHBIM MM €J1alo MOJOKNTeNb-

atom peakigny Iaugm, JInmdouurapubii nioekToz 6b11 ycraHosieH y 8200

/ThIX MCCJCAOBaHMK 00pa3uos. YHCIo noaMHyKIeapos ObII0 He3HAYUTENLHBLIM

5K0 y 5 %0 oaHOBpPEeMEHHO ¢ NMMAOLMUTAPHBIM IJI0CCKTO30M ObLIO G0Jiee BLICOKHM,

AKean 10/3. B napaluTuyHeCKOn Iepuoje YUCJ0 KJIETOYHbIX 3JICMCHTOB CHMIKACTCH M

VBEJIMYHUBACTCA cojep:kanue OenkoB. Peakuusa ¢ cosbio 30J10Ta jAaerT KoJebaHHUA ITpu

pa3baBJIeHUM JIMKBOPA B CPEIHIIX M BLICOKMX CTEICHAX, YTO OTBEYaeT TedyeHHio 3abone-
BAHUA SHIMEATHTOM.

WF

F'uneprankopaxitd JOCTHIVIA ¥ BeeX 17 MCCIe0OBAHHBIX CIAYYaeB B CPeAHEM BEJH-
yuHbl 180,1 Mrlo.

IIpu BOoCmajcimy Cepo3HbIX 000JI0UeK ObIT YCTAHOBJEH 3HAYMTENBHBIN IJI0ELMTO3
¢ DONBLIOK 20301 HeMTPO(UIOB B ccaaKe HApPAAY € KPYTIOKJICTOYHBIMH 3JIeMEHTaMH,

B uccieo0BaHHOM CJyyae MHTOKCHKAIMM JHUKBOPOJIOIMYECKOe VCCJIeJOBAHHE JIaJio
OTPULIATEJIbHBII Pe3yJILTaT.

IIpu BPOKACHHOI MMOKJIOHMK OBIJIO YCTAHOBJICHO HOPMaJlbHOE COCTOSHUE JIMKBOPA.

IlepebpocnmMHanbHaA KHUJKOCTh, B3ATAA y [apajn4yHbIX CBUHEN (C JUMOLUTAapPHBIM
IJIOEKTO30M), MMEBILINX KJMHUYECKUE NPU3HAKK DONe3HH, MH'beKUMPOBaHHAA JazKe BeCh-
Ma BOCIIPMMMYMBOM CBMHbLE B KOJMYECTBE 5 MJI, He BbI3bIBaJla y IMOACNBITHBIX XKHBOTHBIX
TIPU3HAKOB MH(EKUMOHHOIO mapaauya.

Liquorologische Befunde bei der ansteckenden Schweinelihme und einigen weiteren
Schweinekrankheiten

Die Liquorentnahme erfolgte bei 83 Schweinen mit ansteckender Schweine-
lahme und bei einigen anderen Schweinen, die an Serositis, Intoxikationen und
myoclonia congenita litten, mittels Lumbal- oder Subokzipitalpunktion. Bei Schwei-
nen, die mit ansteckender Schweinelihme behaftet waren, konnte eine Pleozytose
mit negativem, zweifelhaftem oder schwach positivem Ergebnis der Pandy-Probe
festgestellt werden. Die lymphozytire Pleozytose war in 82 % der untersuchten
Proben nachzuweisen. Die Zahl der Polynukledren war unbedeutend und nur in
5 % zugleich mit der lymphozytiren Pleozytose war sie hdher als 10/3. Im paraly-
tischen Stadium sinkt die Zahl der zelligen Elemente und steigt der Anteil an Ei-
weill. Die Goldsolreaktion zeigt Schwankungen in mittleren und hoéheren Konzen-
{rationen, was dem Verlaufe der Enzephalitis entspricht.
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Die Glykorhachie erreichte bei allen 17 untersuchten Fiallen einen Durch-
schnittswert von 180,1 mg %.

Bei der Serositis wurde eine bedeutende Pleozytose mit hohem Anteil an seg-
mentierten Neutrophilen neben rundkernigen Elementen festgestellt.

Bei der untersuchten Intoxikation war der liquorologische Befund negativ.

Bei der myoclonia congenita war der liquorologische Befund normal.

Liquor von Schweinen mit klinischen Erscheinungen der Schweinelahme, im
Stadium der lymphozytdren Pleozytose, intrakranial einem empfinglichen Schweine
in der Dosis von 5 ml injiziert, rief bei den Versuchstieren keinerlei Anzeichen der
Schweineldhme hervor.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXID-1959-CISLO 10

Dalsi poznatky o intrauterinni infekci a dlouhodobém
prezivani viru prasat v organismu infikovanych selat
a prasnic

JdanbHelmue NJaHHble 0 BHYTPMMATOMHOM MHMEKUMU M JOJrOBPEMEHHOM IKHU3IHEHHOCTH
BMpPYCa CBMHCH B OPraHM3Me 3aparKeHHBIX MOPOCAT M CBHHOMATOK

Weitere Erkenntnisse iiber die intrauterine Infektion und die langfristige Persistenz
des Virus der Schweinegrippe im Organismus infizierter Ferkel und Sauen

MVDr. J. MENSIK
Technicka spoluprace: M. Davidova a S. Adamcova

Z oddéleni infekcénich chorob VUV v Brné, prfednosta prof. MVDr. K. Sobra

Doslo dne 13. VII. 1959

Uvod

Nékazam, které probihaji u prasat jako enzootické bronchopneumonie s cha-
rakteristickymi klinickymi a patologicko-anatomickymi zménami téméi ve vsech
zemich s intenzivnimi chovy prasat. je jiz po fadu desetileti vénovana znaéna po-
zornost. Dosud vsak ani zdokonalené diagnostické metody, ani rozsahl? experi-
mentdlni priace nevytesily problematiku téchto onemocnéni prasat tak, aby bylo
dosazeno naprosté jednoty v nazoru na jejich etiologii, patogenézu, symptomato-
logii, diagnostiku, imunologii a profylaxi.

V soucasné dobé rozlisuje svétova literatura dvé choroby, etiologicky rozdilné
a zcela samostatn, klinicky a epizootologicky vsak shodné, a to inluenzu ncbo
chi'pku prasat a enzootickou pneumonii prasat nebo virovou pneumonii prasat
(EPP nebo VPP). Influenza je vyvoldvdna virem influenzy, jehoz klasickym pred-
s'avitelem je virus Shopiv, ktery se mnozi v amniovém a alantoidnim vaku sle-
pi¢ich embryi, je patogenni pro bilé mysky a fretky, aglutinuje slepi¢i krvinky
a u prasat i pokusnych laboratornich zvifat vyvolava tvorbu specifickych proti-
latek. Virus EPP je patog-nni jen pro prasata, d se péstovat jen v tkariové kul-
tufe nebo ve zloutkovém vaku slepicich embryi, neaglutinuje slepi¢i krvinky a po-
dle dosavadnich literarnich tdaji netvofi protilatky.

U nas v ¢eskych zemich jsme nachazeli stile v hojné mite virus influenzy typu
Shope, pfimym virologickym vy$etifenim, zatimco nep*imy prikaz viru influenzy
sérologickymi testy je v posledni dobé stile vzacnéisi. Viny chiipkovych epizoocii
zaznamenavaji pravidelné kolisidni sezonni, v pribéhu jednoho roku i nékolika let
a nepritomnost protilatek v soucasns dobé v chovech napovidd moznosti vyskytu
jinych virovych druhd, typd a variant.
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Pri studiu biologickych vlastnosti viru chfipky setkali jsme se s celou fadou
problémi, jejichz blizsi objasnéni ma podstatny a rozhodujici vyznam pro roz-
ieSeni zakladnich otdzek virologické a sérologické diagnostiky, epizootologie, pato-
genézy a imunologie této nakazy. Nékteré z nich maji nejen teoreticky, ale prede-
v8im prakticky vyznam pro zavadéni spravnych metod prevence a tlumeni. Je to
pfedeviim perzistence viru v organech prasat a uloha prasnic jako dlouhodobych
nosi¢t a vylucovatela viru.

Literarni prehled

Dlouhodoba perzistence viru ch¥ipky prasat (typu Shope) v plicich je fadou
autorii popirdna, zatimco néktefi ji potvrzuji. Waldmann a Kobe (27)
udavaji pét mésici, Harnach (11) Sest az osm tydni, Guljarani
(10) sedm dni, Blakemore (5) osm tydnu. Shope (25) zjistil jeho
pritomnost v plicich v latentni formé az do doby, kdy se klinické priznaky projevi
po nasledné bakteridlni imfekci nebo vlivem nepfiznivych povétrnostnich podmi-
nek.

Beweridge a Betts (2)) soudi, ze virus influnezy perzistuje
v plicich zdéanlivé zdravych prasat v neinfekéni formé dlouhou dobu, mizi viak
z plic ihned po probéhnuti choroby. Naproti tomu virus VPP perzistuje v plicni
tkani dlouhou dobu v lézich, které maji jen malou tendenci k hojeni (1). Din -
ter (8) povazuje dlouhodobou ptitomnost viru VPP ve zménénych i v nezmé-
nénych &astech plic za charakteristicky znak této choroby.

Piestoze tada drivéjsich pokust o prikaz viru v jinych organech nez v pli-
cich a v plicnich miznich uzlinach vyznéla negativne (23), je moznost nalezu viru
mimo respiracni trakt fadou autori predpokladana a diskutovana. Také vyhradni
pneumotropismus je popiran a predpoklidi se jeho patogenni tucinek téz v jinych
organech nez v plicich (25, 22, 13, 9, 10, 19, 27, 12, 4, 14, 5, 20, 21). Shodné
s jinymi autory soudime, Ze u selat probiha chripkova infekce casto jako genera-
lizované septické onemocnéni, zdaleka ne jako onemocnéni lokalizované na res-
piracni trakt. Zhorseni celkového stavu nemocnych selat ¢asto neodpovida rozsahu
plicnich zmén a casto jsou zjisfovany zmény i v jinych organech nez v plicich.
Pivodni néazor, ze v tomto pripadé jde o komplikaci bakterialni, neobstal, protoze
bakteriologické nalezy nemohly vysvétlit vétsinu ptipadii tohoto druhu (24 —18).

Nékteri autori pripousti i moznost poskozeni vyvijejicich se ploda v déloze
po chfipkové infekci matky (3). Tuto moznost sledoval v prubéhu chfipkové epi-
demie Campbell (6) a experimentidlné ji studovali Dettwiller a spol.
(7) na moréatech, Howell a spol. (15) ma myskdch Joung a spol. (16)
na prasatech. UvaZuji o moZnosti pfestupu viru placentou do plodu a poskozeni
vyvoje zarodku tehdy, doslo-li k infekci v ¢asmém obdobi bfeznosti.

Také otdzce prenosu protilatek kolostrem z matky na potomstvo je vénovana
ve svétové literatufe znac¢na pozornost (17, 26 aj.).

Material a metody

V nagich pokusech snazili jsme se urcit pfibliznou dobu perzistence viru v pli-
cich nebo i v jinych organech a experimentalné prokazat skodlivy uéinek viru na
vyvijejici se embrya v téle infikované prasnice a u starSich prasnic sledovat pri-
tomnost viru v bfezi déloze jesté pfi druhém a dalsich porodech. Kromé toho nas
zajimal vznik a vyvoj patologického procesu u selat intrauterinné infikovanych,
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jakoz i vyvoj epizootie v chovech prirozené zamorenych ve srovnami s vyvojem na-
kazy v experimentalnich podminkach. V tomto sdéleni chceme podat stru¢ny pie-
hled nejdtlezitéjsich vysledkt nasich pokust z posledni doby.

Izolace viru z plic a z jinych orgdnii byla providéna béZnou virologickou me-
todou oc¢kovanim 1ldenmich slepi¢ich embryi 10%ni emulzi rozmélnéné tkiné
mnozstvim 0,2 ml do alantoidniho nebo amniového vaku. K izola¢nim pokusim
byla vybirdna selata experimentalné intrauterinné nebo pfirozené infikovana.
K experimenalni infekci selat u prasnic byly pouziviany kmeny viru izolované v té-
rénu a udrzované pravidelnymi pasizemi na vejcich. Obdobné izolaéni pokusy
byly provadény z materialu ziskaného pfi prvnim a dal$ich porodech infikovanych
prasnic, a to z plodovych vod, plodovych obali a ze sliznice délozni.

Pokusné prasnice byly infikoviny v chloroformové narkéze intranazalné mnoz-
stvim 50 ml alantoidni tekutiny obsahujici virus s hemaglutinaénim titrem
1024 —2048. Selata pouzivana k experimentalni infekci pochéazela ze zdravych
chovii a byla rovnéz infikovana stejnym materidlem a stejnym zptisobem 5 a7
10 ml alantoidni tekutiny.

Virus byl prokazovan po 48hodinové inkubaci v alantoidni a amniové teku-
tiné infikovanych slepicich embryi Hirsto vy m testem a jeho patogenita byla
prezkousena na selatech.

U selat, ktera se rodila infikovanym prasnicim, byl sledovan vyvoj klinic-
kych zmén a rozvoj onemocnéni od prvnich dnii Zivota klinickym vySetfenim a
tvorba a dynamika protilatek hemaglutinaéné inhibi¢nim a virus neutraliza¢nim
testem.

Vysledky pekusu

Pozitivni malezy viru za 1 az 135 dni po prirozené infekci a za 2 az 90 dni
ro experimentalni infekci selat dokazuji, ze virus chtipky muze perzistovat v plicich
velmi dlouhou dobu. Jeho izolace z perikardu a perikardidlni tekutiny selat za-
krslikii soucasné s nalezem zjevnych patologicko-anatomickych zmén, dale pak
z CNS s typickymi klinickymi piiznaky onemocnéni CNS (20) a ze zlu¢i, jsou
dikazem toho, ze virus chiipky muze v nékterych pfipadech vyvolavat zmény
i v jinych orgdnech nez v plicich, nebo miize byt ve stadiu viremie v nékterych
organech snadno prokazan.

Jiz v drivéjsi praci (21) jsme oznamili pozitivni vysledky pokusi o prikaz
viru v plodovych vodach, obalech a ve sliznici délozni u prasnic, které byly v dobé
brezosti experimentalné ncho prirozené infikovany. Svoje poznatky jsme doplnili
fadou pokusti a sledovali jsme u nékolika prasnic dlouhodobou perzistenci viru
v dal3ich vrzich.

Z celkového poctu 16 experimentdlné infikovanych prasnic byl virus izo-
levan z plodovych vod a cbali ve 12 pripadech. U osmi pfirozené infikovanych
prasnic byl zachycen v Sesti pripadech.

U nékolika prasnic sledujeme pFitomnost viru v plodovych vodach a obalech
pti druhém a dalsich porodech. Doposud jsme jej prokazali pfi druhém porodu
Ctytikrat a u jedné prasnice téz pti tfetim porodu. Vsechny sledované prasnice byly
experimentalné infikovany v prvnim cbdobi bfezosti.

V tadé chovii chtipkou zamorenych provadime po nékolik let epizootologické
setfeni a sledujeme vyvoj chorobnych pfiznak: u selat v prvnich tydnech Zzivota.
V chovech ¢erstvé zamotenych, kde chiipka probihala akutné, vyskytovaly
se u prvnicek i starSich prasnic ¢asto porody selat mrtvych, mumifikovanych nebo
malo zivotnych, ktera hynula jiz v prvnich dnech Zivota. U selat zivé narozenych
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objevovaly se prvni pfiznaky onemocnéni v prvnim tydnu zivota, zpravidla ve
stafi 5 az 7 dni. Onemocnéni mélo progresivni charakter, tézky pribéeh, sclata
se §patné vyvijela, zakrsala a hynula jesté v dobé sani. V jednotlivych vrzich byl
velky pocet zakrsliki a pocet odchovanych selat byl velmi maly.

Nejvétsi pocet nemocnych nebo uhynulych selat, jakoz i vyskyt patologickych
porodu byl zjisfovan u prasnic pfi prvnim nebo druhém vrhu. Béhem prvniho az
druhého roku presla nakaza do chronického stadia, akutni pfiznaky postupné mi-
zely a prasnice v dalsich vrzich rodily jiz selata normalni, ktera lépe rostla a po-
mérné dobfe se vyvijela. Se zmirnénim klinickych priznaki ubyvalo zakrsliki
a procento hynuti se snizilo. Patologické porody se vyskytovaly pak jiz zpravidla
jen u prvniéek nebo u prasnic nové pfikoupenych, které@ se infikovaly v zamofeném
prostiedi.

Na zakladé téchto epizootologickych poznaki pokusili jsme se prokizat pato-
genni ucinek viru chfipky na bfezi délohu prasnic experimentalné a ovéfit si moz-
nost poskozeni vyvoje zarodka v brezi déloze po experimentélni infekci. Soucasné
jsme sledovali infikované prasnice i v dalsich vrzich, kontrolovali ptitomnost viru
v plodovych vodach a obalech, jakoz i v organech narozenych selat a zjistovali vy-
voj infekéniho procesu a klinickych priznaki u selat v prvnich tydnech zivota.

Vzhledem k tomu, Ze naSe pokusy jednoznacné prokizaly prestup viru pla-
centou, predpokladame, ze virus poskozuje vyvoj zarodku nebo plodi v riznych
fazich nitrodélozniho zivota. Umélou infekci prasnic v prvni poloviné biezosti jsme
vyvolali v Sesti ptipadech porody mumifikovanych a mrtvych ploda. Pritomnost
viru v plicich selat mrtvé narozenych nebo usmrcenych ihned po porodu jsme pro-
kazali ve tfech pripadech. V jednom pripadé byl virus izolovan ze selete vyiatého
sterilné cisatskym fezem z prasnice nékolik dni pred oc¢ekdvanym porodem, které
bylo trvale chovano ve sterilnim prostfedi a za sedm dni uhynulo. Virus byl pro-
kazan v plicich, kde jiz byly v apikdlnich lalocich makroskopicky zjevné zmény
bronchopneumonické.

U narozenych selat se vyvinulo onemocnéni se stejnymi klinickymi ptfiznaky
jako v pfirozenych podminkich a zdravotni stav selat i celkovy jejich vyvoj byl
jesté hor$i nez v zamorenych chovech a v nékterych vrzich jsme mohli oznadit
viechna selata jako zakrsliky (tabulka I).

Ptehled vysledka nékolika pokusii s prasnicemi experimetdlné infikovanymi
ie uveden v tabulce I. Stupen zmén a klinickych pfiznakii u selat zdvisel zcasti
téZ na virulenci kmene pouzitého k infekci. Nejvétdi virulenci a patogenitu vy-
kazoval kmen Mérotin. Prasnice ¢. 51, 40, 31 a 32 daly v prvnich vrzich vesmés
remocni selata, kterd $patné rostla jiz od prvnich dnii Zvota a zakrsla. Prasnice
¢. 40 jesté ve druhém vrhu porodila tfi mumifikované plody a zadné Zivé sele. Po-
zitivni virologicky malez z plodovych obalt svédéi o patogennim téinku viru na
vyvijejici se zdarodky. Teprve ve tfetim vrhu byl v§voj selat prasnice ¢ 40 uspo-
kojivy a onemocnéni probihalo u nich jen mirnou klinickou formou, pfestoze
i tentokrat byla izolace viru pozitivni.

U prasnic ¢ 31 a 32 nastalo jiz ve druhém vrhu zfetelné zlepSeni, selata 1épe
rostla a pocet zakrslikii se podstatné zmensil.

Kontaktni infekce prasnice 30 kmenem Mérotin méla za nasledek patolo-
gicky porod s 10 mumifikovanymi plody a jednim Zivym seletem, které viak jiz
od prvnich dnt Zivota jevilo ptiznaky celkového onemocnéni a zakrslo.

Také dalsi prasnice B 10, kterd v prvnim vrhu dala zdrava, normalné se vy-
vijejici selata a po jejich experimentalni infekci se sama kontaktem infikovala, vrhla
pti druhém porodu dva mumifikované pledy, jedno zivota neschopné a jen jedno
normalné vyvinuté sele, které za dva dny po pcrodu uhynulo.
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I. Pfehled vysledkl experimentélni infekce bfezich prasnic

Prasnitce) | Trifilesvaiia Biezi Porod Pocet sclat K}}nicté Uhynuti selat |  Zakrslika Virol. vySetreni
us. ¢islo kmenem mésica tislo ) | e PriZnay .
Zivych | mrtvych ’ mumif. | USelat | poget | dni | potet | °, material vysledek
51 Mérotin | 31 més. L 11 | 1 12 11 | 100 | miéko | E21024
pl. obaly E3 512
l | sl dél. E3 1024
, | plice, neg.
| i mozek,
' ' mod
40 M¢rotin 3 més. I. 11 1 { { 30 pl. voda E3 128
‘ : 3 52 11 | 100 | pl. obaly E3 1024
1 80
II. 3 3 3 100 pl. obaly E3 2048
pl. voda neg.
mléko
IT1. 17 1 [ 2 31 - pl. obaly E3 4096
‘ pl. voda neg.
[ mléko
31 Mérotin 0 més. I. 14 i‘ - 2 18 14 100 | pl. obaly neg.
13
N rves SRy e
II. 10 | - = 2| 20| plobaly E3 1024
|' mléko neg.
32 Mérotin | 0 més. I 10 b _ 2 2| 10 | 100 | pl obaly neg.
\ 84
| — | = o
| i
II1. 12 - [ } ~ 6 50 pl. obaly E3 1024
: | . mléko neg.
(RS S —_— el
ITI. 11 — - + 1 3 1 9 pl. obaly neg.




08

(pokracovéni)
Prasnice | Tufibowand Brezi Pérod Pocet selat K'l'ini:ll:é Uhynuti selat |  Zakrslika Virol. vySetfeni
ug. &islo | kmenem mésica | &islo » I —| Przngry gou i PECTEEE
| zivych | mrtvych | mumif. u selat pocet | dni | pocet % material vysledek
30 Mérotin 0 més. I. 1 1 10 1 [100 pl. obaly neg.
kontaktni mléko
B/10 ) 8 8 - i - pl. obaly neg.
Mérotin 0 més II. 1 1 2 1 2 pl. obaly neg.
kontaktni sl. dél.
91 Tr1 3 més 1. 12 2 1 100 3 25 nevysetfovano
2 5 7
II. 15 I 1 , | 20 5 | 33 pl. voda E3 2048
III. 5 | ‘ i pl. voda neg.
‘ sl. dél. E2 128
—————— — | — —_— S | -
39 Tr:3 3 més. I 9 1 t l 9 ‘ 100 pl. obaly E2 256
pl. voda neg.
1 G L 3 més L. 6 - | 1 16,6 | pl. voda E2 512
moc E3 512
‘ zlu¢ E3 2048
sl. dél. E3 256
2 35 3 més. 11 ] . 5 45,45 pl. voda E3 4096
19 I 8 ! - pl. voda neg.
‘ pl. obaly
| { e
Valecov ! 12 |48 hod| — pl. obaly E3 1024
kontaktni 0 més. I 12




Z dalsich kmenu vykazoval vysokou virulenci Tr 3, ktery vyvolal u selat in-
fikované prasnice ¢. 39 tézké ptiznaky onemocnéni a zakrslost. Dalsi dva kmeny
(C. L., 35) byly jiz méné patogenni, onemocnéni selat prasnic ¢. 1 a 2 mélo lehéi
pribéh, s men3sim poctem zakrslikii.

Také u prasnice ¢. 91 infikované kmenem Tr 1 byl vyskyt zakrslika pod 50 %
v prvnim i druhém vrhu, zatimco ve tfetim vrhu onemocnéla selata jen velmi lehce
a normdlné se vyvijela.

Dosud neobjasnéna ztstiva pfi¢ina nahlého hromadného hynuti selat
v prvnich nékolika hodinach po narozeni, jak se s nim setkdvame v chovech chftip-
kou zamorenych tam, kde nikaza probiha prudce a zpiisobuje velké ztraty. Toto
hromadné uhynuti selat brzy po porodu se nam podaftilo experimentalné vyvolat
u prasnice 19 (tabulka X), kterd se po prvnim porodu deseti zdravych selat in-
f:kovala kontaktem, kdyz jeji selata byla ve stafi Sesti tydnii uméle nakazena virem
chtipky prasat. Prasnice sama klinicky onemocnéla a priznaky cnemocnéni se u ni
projevovaly jesté po druhém porodu. Sérologicky reagovala vysokym titrem proti-
litek 4096. Pii druhém porodu (za 5 a pul mésice po infekei) vrhla 12 zdravych
a cilych selat, ktera nejevila klinickych pfiznaki onemocnéni a za dvé hodiny po
narozeni dobfe sala. Asi po tfetim napiti selata postupné zesmutnéla, byla ma-
latna, mélo se pohybovala, ztracela chut k piti, zavrtavala se do slamy. Do 24 hod.
pe porodu viechna selata uhynula. Tésné pfed uhynutim byla ziskdna krev k séro-
logickému vySetfeni. Haemaglutina¢né-inhibi¢ni titr mél vesmés vysoké hodnoty
4096--8192. Patologicko-anatomicky nalez byl zcela negativni. Joung a
Underdahl (16) se domaivaji, ze tyto pripady nahlého uhynuti jsou proje-
vem prevrdceného anafylaktického Soku, ktery vznika jako prudka reakce anti-
genu prostupujiciho placentou a vyvolavajiciho senzibilizaci mladat v dobé nitro-
d¢lozniho zivota a protilatky, kterou ziska mladé v ohromném mnezstvi po napiti
kolostra. Hlavni podminkou vzniku prevriceného anafylaktického $oku je, aby se
mladé nesetkalo s protilatkou jiz béhem intrauterinniho Zivota. Tato podminka
u selat je splnéna, takze k desenzibilizaci béhem nitrodélozniho Zivota nedochazi.
Citovani autofi si tuto teorii ovéfili na telatech pomoci antigenu pripraveného
= konského séra a jeho specifického antiséra. Pro chfipku prasat tato hypotéza
potvrzena mebyla.

V nasich pokusech jsme sledovali vznik a dynamiku kolostrdlnich protilatek
v selat od prasnic experimentilné nebo pfirozené infikovanych nebo hyperimuni-
zovanych a pfisli jsme k témto zavérim:

1. Experimetnalni infekce mebo s. c. aplikace Zivého viru prasnicim vyvolava
u nich tvorbu HI i VN protilatek, jejichz hladina se da dal§imi davkami viru
jesté podstatné zvysovat.

2. Obsah protiliatek v kolostru muze byt v den porodu podstatné vy$3i nez
v krevnim séru a ma rozhodujici vliv na vysi jeji hladiny v krevnim séru selat.

3. K nejvyznamnéjiimu poklesu hladiny protilitek dochazi zpravidla za 14
dni po marozeni. Je zajimavé, Ze v tomto obdobi se objevuji také prvni zfetelné
klinické ptiznaky chripkového onemocnéni. Uplny pokles titru HI a VN protilatek
rastane za 6 az 8 tydni po narozeni, pfi vysoké pocateéni hladiné ponékud poz-
dé&ji. Dynamika kolostralnich protilatek u selat od hyperimunizované prasnice je
snazornéna na grafu.

4. U selat od prasnic infikovanych v obdobi brezosti nezabrani ani vysoka
hiadina protilatek (haemaglutinacné-inhibi¢nich a virus-meutraliza¢nich) onemoc-
néni a zfetelné klinické priznaky s poruSenim celkového zdravotniho stavu se
u nich vyvinou do 10 dnd po narozeni (prvni vrhy prasmice ¢. 40, 39, 91, ta-
bulka II1).
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5. V nasledujicich porodech téchto prasnic by! jiz pribéh onemocnéni selat
podstatné lepsi, presto viak ochrannd hodnota kolostralnich protilatek se neuplat-
nila tak, aby zabranila mirnému klinickému onemocnéni, které se objevuje za
5 az 7 dni po narozeni, ma lehky prubéh a nema zpravidla vliv na rist a vyvoj
selat (druhy vrh prasnice 31, 32, tfeti vrh prasnice 40, tabulka III).

5384 Selata od 9 32

4192
— —— titr HI protilatek
= titr VN protilatek

4096
2048
1024
512
256
128

64
J2
16
————— oSS
SN¥INTry oENETE R O Oy & 2 33

Graf 1. Pramérné hodnoty HI a VN kolostralnich protilatek u selat z 1I. vrhu pras-
nice 32 od narozeni do 22 tydnt

Zhodnoceni vysledki a diskuse

Nase nalezy viru chripky prasat v plicich selat experimentalné i prirozené
infikovanych za 1 az 135 dni po infekci potvrzuji shodné s nizory jinych autori
(Waldmanm, Kébe, Blakemore), ze chiipka prasat, kterd se u nds vy-
skytuje, probihad jako chronické onemocnéni nejen pti bakterialnich komplikacich,
ale jako ¢ista virova infekce. Nemizeme potvrdit nazor Bettse, Beweridge,
Shopa aj., ze by virus perzistoval v plicich delsi dobu jen v latentni neinfekéni
formé do doby, kdy se projevi klinické priznaky po nasledné bakteridlni infekei
nebo vlivem nepfiznivych povétrnostnich podminek a pak rychle po probéhnuti
choroby z plic zmizel. V na3ich pokusech se ukazalo, Ze perzistuje ve zménénych
tastech plic a v plicnich miznich uzlinich nebo i v iinych orgénech a tkanich dlou-
kou dobu, stejné tak jako virus VPP. Proto nemtizeme povazovat dlouhodobou per-
zistenci viru VPP v plicich za charatekristicky znak jen virové pneumonie prasat
na rozdil od chripky prasat.

Potvrzeni a dal§i ovéfeni vysledki nasich predchozich pokust (21) o pru-
kaz intrauterinni infekce a zejména ndlez viru v plodovych vodach a obalech nebo
v organech selat ihned po narozeni nejen v prvnim, ale i ve druhém a tfetim po-
rodu prasnic infikovanych v prvnim obdobi brezosti, poukazuje na schopnost viru
prezivat v organismu prasat v latentni formé, pro dospéla prasata a prasnice ¢asto
nepatogenni, kterd vSak znamenda stily zdroj nikazy pro selata nebo ostatni pra-
sata ve stadé.

Tyto nélezy podporuji dale nazory, ze virus chfipky nemusi byt vzdy vyhradné
pneumotropni, 7e se miize ve stadiu viremie uchytit i v jinych organech a tkanich
a pripadné vyvoldvat v nich i patologické zmény. Infekci brezich prasnic jsme
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1 v experimentalnich podminkach vyvolali porody mrtvych nebo mumifikovanych
plodt a v souhlase s nazory citovanych autort jsme tedy experimentalné potvrdili
patogenni uéinek viru na vyvijejici se zarodky v bfezi déloze prasnic, prestup viru
placentou a dokazali jeho pritomnost v plicich nebo i v jinych orgianech selat ihned
po narozeni.

Po infekci brezich prasnic samotnym virem chfipky prasat podatilo se ndm
vyvolat u selat onemocnéni zcela shodné s onemocnénim selat v chovech pfiro-
zené zamorenych a dokazat postupné se zvysujici odolnost selat ve druhém a tte-
tim vrhu. Jakou dlohu ve zvySovani odolnosti hraji kolostralni protilatky, bude
predmétem dalsich studii. Prozatim se ukazalo, ze vysoka hladina HI a VN proti-
latek v krvi selat z prvnich vrhi infikovanych prasnic, nedokaze zabranit masiv-
nimu rozvoji infekce a tézkému onemocnéni.

Vysvétleni nahlého hromadného hynuii selat v prvnich hodinach po porcdu
u jedné pokusné prasnice a u prasnic v terénu na zakladé teorie o prevraceném
anafylaktickém $oku (16) nemize byt ndmi pro nedostatek pfipadii potvrzeno.

Souhrn

Studovali jsme béhem nékolika let otazku dlouhodobé perzistence viru chripky
prasat v plicich a v jinych orgénech experimentalné a prirozené infikovanych se-
lat, otazku intraterinniho prenosu a patogenniho Glinku viru na vyvijejici se za-
redky v brezi déloze infikovanych prasnic a rozvoj chorobného procesu u selat
intrauterinné infikovanych v pfirozenych i experimentalnich podminek soucasné se
sledovanim dynamiky kolostralnich protilatek.

Prokézali jsme perzistenci v plicich infikovanych selat po dobu 1 az 135 dni
po infekei.

Dalsimi pokusy jsme potvrdili pfestup viru placentou a experimentdlni in-
fekei brezich prasnic jsme vyvolali poruchy ve vyvoji plodi a intrauterinni infekei
selat s pozitivnim pritkazem viru v plicich nebo v jinych organech hned po naro-
zeni. Vyvoj infekéniho procesu u selat od infikovanych prasnic zcela odpovidal vy-
voji epizootie v terénu. Nejtézsi piiznaky onemocnéni se objevovaly u selat
¢z prvnich vrhii po infekci, zatimco v dalSich vrzich jsme zaznamenali zvySenou
odolnost.

Haemaglutina¢né-inhibéni a virus-neutralizaéni protilatky zjiSované jiz u se-
lat z prvniho vrhu po infekci jako protilatky kolostralni nemély vyrazného ochran-
ného Géinku proti rozvoji infekéniho procesu.
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JdanbHelIHe JaHHble 0 BHYTPMMATOMHOM MHMEKUMH M NOJroBpeMeHHONM MKH3IHEHHOCTH
BUpYCa CBMHEH B OPraHu3Me 3apajKeHHLIX MOPOCAT M CBUHOMATOK

B TeyeHMe HECKOJbKMX JIeT aBTCD 3daHMMAJCA BONPOCOM JOJICEPCMEHHOMN CTOMKO-
CTU BUpYyCa T'PUIINIA CBMHEN B JIETKMX M [1POYMX OpraHax, 3apaxKeHHbIX 3KCoIepyuMeHTalb-
HO M ECTECTBEHHBIM IIyTEM, BOIIPOCOM BHYTPUMATOYHOTO IIEPEHCCCHUA M ITATOTeHHOTO
JAEeNCTBUA BHpYyCa Ha Pa3BUBAKIIMECA 3apoAbiluy B 0€PEMEHHOI MaTKe 3aparKeHHBbIX
CBMHOMATOK M pa3BuTHeM OO0JIE3HEHHOIO Npolecca y MOPOCAT, 3apazKeHHbIX BHYTpUMa-
TOYHO B €CTECTBEHHBIX M 9KCIIEPMMEHTAJILHBLIX YCJIOBMAX OAHOBPCMCHHO € HabJOJe-
HHMEM JAMHAMMKHM KOJOCTpaJibHbIX aHTuTes. Haumy Oblia moaTBepkaeHa CTOMKOCT: BU-
pyca B JIETKMX, 3aPaxKEeHHbIX ITOPOCAT B TedyeHue 1—135 aHen mociae mHbexknm,

IIyTeM AanbHEMIUMX ONBITOB Mbl NMOATBEPAMII TIEPEX0J BUPYCA 4Hepe3 IJIALEHTY
M IIyTeM 3KCIIePMMEHTANbHON MH@MEKUMd OCPCMCHHBIX CBHHOMATOK HaMu ObllI0 Hapy-
ILIEHO pa3BUTHE TIIOJAa M BHYTPUMMATOYHAH MHMCKIHA IOPOCAT € MOJOKUTCIbHBIM 10/~
TBEPKJIEHMEM BMUPyCa B JIETKMX HJM IIPOYMX OpraHaX HeMEAJICHHO MGCje POIKACHUSA.
Pazsurie MHGMEKUMOHHOTO TIPOLiecca y 110pOCAT O 3apaxeHHbIX CBHIOMATOK ITOJHOCTBIO
OTBEYaJi0 Pa3sBUTHIO MH300TUH Ha ONpPCAcTeHHol reppuropun. Haubosee cctpbie mpu-
3HagRM 3a00JieBaHMA ObIJM ODHApPYZKEeHbI Y TMOPOCAT MEPBOrO Oropoca nocjie MHMEKIINN,
B TO BpPEMsd Kak IPM JajJibHEHMIIMX CIIOPOCaX Hamu Oblla yCTaHOBJeHa ITOBBILICHHAS
CTOMKOCTb.,

TeMarmIOTaMoOHHbIe — MHIHOMIINOHHBLIC I BUPYC-HERTPAJHIUPYICLLIMEe aHTHTCNAE,
YCTAHOBJIEHHBbIC YK€ y IIOPOCAT IEepBOro oropoca Iocye WHGEeKMH, Kak KOJo-
CTpaJibHbIe AHTUTEJa HE MMEH 3HAaUMTCeNbHEOTO 3alllMTHOTO AeMCTBIA B OTHOILICHUN pas-
BUTKUS MHAEKIMOHHOTrO IIpolecca,

Weitere Erkenntnisse tiber die intrauterine Infektion und die langfristige Persistenz
des Virus der Schweinegrippe im Organismus infizierter Ferkel und Sauen

Im Verlaufe mehrerer Jahre studierten wir die Frage der langdauernden Per-
sistenz des Virus der Schweinegrippe in den Lungen und anderen Organen expe-
rimentell und kiinstlich infizierter Ferkel, die Frage der intrauterinen Ubertragbar-
keit und der pathogenen Wirkung auf die in Entwicklung befindlichen Foten in
der Gebarmutter infizierter Sauen und die Entwicklung des Krankheitsprozesses
bei intrauterin infizierten Ferkeln, und zwar unter natirlichen sowie experimen-
tellen Bedingungen, zugleich mit Verfolgung der Dynamik der kolostralen Anti-
korper.

Die Persistenz des Virus konnten wir in den Lungen infizierter Ferkel 1—135
Tage nach Infektion nachweisen.

Durch weitere Versuche konnten wir den Ubergang des Virus durch die Pla-
zenta nachweisen und durch experimentelle Infektion trachtiger Sauen eine Sto-
rung in der Entwicklung der Foéten und eine intrauterine Infektion der Ferkel
mit positivem Virusnachweis in der Lunge oder anderen Organen gleich nach der
Geburt hervorrufen. Die Entwicklung des infektiosen Prozesses bei den Ferkeln
infizierter Sauen entsprach ganz der Entwicklung der Epizoolie im Terrain. Die
schwersten Krankheitserscheinungen traten bei den ersten, der Infektion folgenden
Wiirfen auf, wihrend die weiteren Wiirfe eine erhohte Widerstandsfiahigkeit auf-
wiesen,

Die Hiémagglutination inhibierenden und Virus neutralisierenden Antikorper,
die schon bei den Ferkeln des ersten Wurfes nachgewiesen werden konnten, sowie
die kolostralen Antikorper boten keinen merkbaren Schutz vor dem Fortschreiten
des Infektionsprozesses.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXI1)-1959-C1SLO 10

Studie o nakazlivé osutiné selat
( Exanthema suis exfolians)
MzyueHie 3apasioit 9k3anTembl mopocar (Exanthema suis exfolians)

Studie iiber die ansteckende RuBerkrankung der Ferkel
(Exanthema suis exfolians)

A Study on Exanthema exfolians in Piglets

MVDr. J. CERNOHOUS
Z II. int. kliniky VF VSZL v Brné, vedouci MVDr. Tibor Lax

boslo dne 170 VI 1950

Uvod

Jednou z pric¢in hynuti selat v nasich chovech prasat je tzv. nakazliva osu-
tina selat. Je to onemocnéni, se kterym se sc prakticky veterinai nesetkdva pfi-
li§ Casto, které vsak zavinuje dosti citelné ztraty tim, ze postihuje zpravidla celé
vrhy nebo vétsinu selat ve vrhu a zptsobuje znacéné procento uhynuti.

I kdyz byva v lécbé této choroby v nékterych pfipadech dosazeno urcitych
tspéchi, opravdu uéinnou lécbu a preventivni opatteni dosud nezndme. Pfic¢ina
epociva hlavné v tom, ze dosud nezname etiologii tohote onemocnéni a ze neni do-
siate¢né zpresnén jeho klinicky obraz a prubéh, zpiisob infekce, predisposiéni fak-
tory apod. Pracuji na objasnéni téchto otdzek a chtél bych zde uvést dosavadni
vysledky své prace.

Vyraz ,osutina selat” je vSem nadim veterinarnim odbornikiim odeddvna
dobfe zndm. Jak vyplyva z neetnych tdajit v nadi literatufe, byl pfevzat pravdé-
podobné z némeckého vyrazu Ruf der Ferkel (RufBekzem, Pechriude), o cemz
sveédéi zvlasté vyrazy ,sazivka“ nebo ,rezivka®, které jsou uvadény jako syno-
nyma pro ,osutinu selat”.

Na podkladé dnefnich poznatklii mizeme konstatovat, ze pod uvedené nazvy
bylo od roku 1842, kdy jich poprvé pouzil Spinotla, az do nedidvné doby, za-
hrnovano nékolik etiologicky i klinicky rozdilnych onemocnéni ktzZe prasat. Neni
proto divu, ze se také popisy téchto onemocnéni podle jednotlivych autort od sebe
dosti 1i5i a ze dosud existuje dost velika riznost v nazorech na toto onemocnéni.

Pricin tohoto zjevu je jisté vice. Pfedevsim je to viak ta okolnost, jak uvadi
Klobouk (1953), ze Gidaje vétsiny autort jsou z velké ¢asti hypotetického a spe-
kulativniho rdzu a nezakladaji se na exaktnim pozoroviani a pokusech. Jinymi
slovy feceno, chybi ndm dosud vice védeckych praci, v nichz by, kromé presnych
morfologickych identifikaci projevi na kuzi, jejich kombinaci a dynamiky, bylo
respektovano celostni pojeti nemoci, které jediné ndm pomize vybtednout z po-
tizi, vznikajicich tim, z¢ se mnohdy marné snazime vystihnout pestrost klinickych
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ptiznaku a jejich dynamiky pouze prostredky morfologickymi. Vime totiz, ze schop-
nost kiZe reagovat na riznd podrazdéni v nejsirsim slova smyslu a jeji moz-
nosti projevu této reakce jsou sice mnohotvirné, prece vsak makonec, zvldsté u pra-
sete, dost omezené, takZze nékteré morfologicky shodns projevy kaze mohou byt
etiopatologicky znaéné rozdilné. Jen studium zaloZené na zminénych zasadach
niam pomuze doplnit dosud trvajici mezery v poznatcich o nékterych koznich cho-
robach prasat.

Material a metody

Abych se dikladné a vSestranné seznamil s obrazem n. o. a jejim prubéhem
a abych zjistil co nejvice ckolncsti, které by mohly prichdzet v avahu jako piicina
vzniku, provedl jsem prazkum tohoto onemocnéni v terénu celkem ve 38 cho-
vech, u 45 vrhu se 381 seletem.

Pozorovéni jsem provadél v letech 1956 az 1959 ve trech sousedicich okre-
sech. Podotykam, zZe jsem nevysettil vsechny pripady tohoto onemocnéni, které se
v téchto trech okresech vyskytly. U nemocnych selat jsem zaznamenmaval jejich
stari, jednotlivé klinické priznaky a prubéh onemocnéni (nékteré vrhy jsem vy -
$etfoval i ttikrat), zptisob prikrmovani a odchovu, stiri prasnic, pocet jejich vrhu,
zptisob jejich ustdjeni a krmeni. Ditkladné jsem u nich provadél klinické i labora-
torni vySetteni vzhledem ke zjisténi pripadné infekéni bronchopneumonie nebo i ji-
nych chorob a patral jsem i po zdravotnim stavu selat z piedchozich vrhi. U pri-
padii onemocnéni ve spoleénych velkochovech jsem zjistoval téz nakazovou situaci
v dotyéném chovu. A kone¢né jsem zaznamendaval i roéni dobu, v niz se onemocnéni
vyskytlo.

Za ucelem zjisténi etiologie této choroby isem provadél pokusy o jeji prenos
na zdrava pokusna selata kozni suspenzi ze selat uhynulych nebo utracenych za
typickych priznaki onemocnéni, kozni suspenzi, k niz byl pridan penicilin nebo
streptomycin nebo obé tato antibiotika, ultrafiliratem kozni suspenze a bakteriemi,
které byly z kozni suspenze nebo puchytkii memocnych selat vypéstovany na krev-
nim agaru aerobné i anaerobné.

Kozni suspenzi jsem pfipravoval tak, ze jsem kuzi rozemlel nejprve na maso-
vém mlynku, potom jsem ji rozeticl s propranym piskem, ptidal jsem k ni péti-
nasobn4 mnoZstvi destilované vody a po precezeni pres ¢tyfnasobné slozeny hydro-
filovy gaz jsem ji pouzil k pokusim.

Ultrafiltrat jsem ziskal tim zptisobem, Ze jsem zminénou kozni suspenzi jesté
dese‘krat ztedil destilovanou vedou o prefiltroval v Seitzové filtru pres asbestovou
viozku EK.

Penicilin a streptemycin jsem pridaval v mnozstvi 10 m. j. penicilinu a 10 mg
streptomycinu na 1 ml kozni suspenze.

Bakterialni kmeny jsem ziskaval kultivaci bud z kozni suspenze nebo zvlasté
u pokusnych selat z baze puchytki po sloupnuti jejich tenkého krytu. K pokusiim
jsem pouzival vzdy nejméné tieti pasdze na krevnim agaru nebo v bujonu.

Veskerou pripravu materidlu a kultivaci jsme provadél za pokud mozno asep-
tickych kautel.

Vysledky pruzkumi a pokusi
Onemocnéni se vyskytovalo prevdzné bud v malochovech nebo u selat druz-
stevnich prasnic v adaptovanych stjich téchto malochovi. Ve trech pripadech se

vyskytlo ve starych stdjich byvalych velkostatkafi a jen dvakrat v nové postavené
druztevni porodné.
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Vyskytlo se v chovech se zavadami v hygiené ustajeni i krmeni, ale témér
stejnou mérou v chovech, v nichz nebylo mozné takové zavady zjistit.

Vyskytlo se jednak v chovech chfipkou prasat zamotenych, ale i v chovech
chtipky prostych.

Prevazna vétina piipadu byla zjisténa v dobé od kvétna do konce zafi, oje-
dinéle v fijnu, tnoru az dubnu a dosud jsem nezjistil Zadny ptipad v listopadu
az lednu. Ve vsech pripadech bylo toto onemocnéni pozorovamo u téZe prasnice
ten jedenkrat. Postihovalo selata dva dny az devét tydna stara, sajici i ptikrmo-
vana a ve Ctyfech chovech i kratce po odstavu.

Maijitelé nebo ofetfovatelé obycejné udavali, Ze onemocnéni vzniklo nahle,
jakoby pres noc, a néktefi pozorovali, ze se ptedtim selata mapadné kousala. Prvni
priznaky, kterych si obvykle v3imli, byla vyrazka na rypacku a za ulima, pti-
padné pod bfichem.

Pokud jde o vlastni klinicky obraz a prubéh, lze moje pozorovani shrnout
stru¢né takto: az na neékteré vyjimky zacalo toto onemocnéni na ktzi rypacku, ko-
lem o¢i nebo na vickach (viz obr. 1), pfipadné za udima a odtud se rychle sitilo
ve viech pfipadech pfedev§im na spodinu bticha (obr. 4), hrudniku, vnit¥nich
ploch zadnich i prednich koncetin a teprve potom na lateralni a dorzélni plochy
téla. Jen v jednom vrhu bylo pozorovano §iteni se eflorescenci od pupku a v jednom
dal$im vrhu od mista vpichu injekéni jehly pii otkovani do pfedkolenni rasy.

Na zminénych mistech, zvlasté vSak v mistech s tenkou kiizi, jako p¥i bazi
boltctt udnich, na vickach a na spodiné bricha bylo pozorovdno mejprve mirné
zarudnuti, potom v nékterych pripadech na nékterych mistech velmi ploché pu-
penecky az pupence, nacez se zde zacaly velmi rychle objevovat eroze velikosti
spendlikové hlavicky az nehtu palce i vétsi, zarudlé a mirné mokvajici, které, jak
bylo bedlivym vySetfenim zjiiténo, vznikly odlupovanim se tenoucké, bélavé-seds
epidermalni blanky. Tato blanka se tak rychle odlupovala a tak rychle mizela, ze
ji bylo ve vét§iné pripadd mozné zjistit jen jako nepatrné zbytky na okrajich erozi.
Na nékterych mistech (zvlasié na boltcich a na spodiné téla) bylo mozno zjistit,
ze tato tenka blanka je vlastné kryt velmi plytkého puchytku (obr. 2), ktery ob-
sahoval nepatrné mnozZstvi serézni tekutiny.

Zminéné eroze se rychle (jiz béhem nékolika hodin) zacaly pokryvat tenkymi
krustami, silnymi asi jako pergamenovy papir, které brzy opét zacaly praskat a od-
lupovat se listkovité. V misté si'néjsi a bohatéji stétinami porostlé kiize nebylo zpra-
vidla mozné zjistit tvorbu puchyiki pouhym okem, ale pokozka se zde rovnéz od-
Inpovala ve formé listkii o mékolik malo dni pozdé¢ji nez na mistech s tenkou kizi.
Eroze byly nepravidelné ovilné nebo zvl4sté ty vétsi na spodiné téla nepravidel-
ného mapovitého tvaru. Byly mirné zarudlé a na pohmat lepkavé vlhké a na nich
se tvotici krusty byly zpodatku medové-zluté, pozdéji rezavé nebo rezavé-hnédé az
hnédocerné.

Eflorescence bud ztistavaly na uvedenych mistech v mensim poc¢tu nebo rychle
splyvaly a v kratké dobé pokryly vétsi ¢ast nebo celé télo selete. Soucasné s tvor-
bou eflorescenci se ve vétsiné pripadi pocala kize nejdfive na spodiné téla, hlavné
krku, o posléze i na ostatnich ¢astech téla pokryvat jemnymi, jako §pendlikova hla-
vicka velkymi, pravidelné husté nahlou¢enym Supinami, které masedaly na bazi
stétin a usti potnich zlaz.

V ¢asti pripada bylo mokvani pfi vzniku erozi nepatrné a brzy koncilo, takze
tvotici se krusty rychle zasychaly a odlupovaly se, jindy bylo naopak mokvéni
silnéjsi a delstho trvéni, takze tvofici se krusty tak rychle nezasychaly, ale mé-
nily se ve vlhkou, mazlavou hmotu a pozdéji v silnou korovitou vrstvu. Podle toho
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jsem se také v prvnim pripadé setkaval se selaty, jejichz barva kuze méla napadné
rezavou barvu a byla sus$i a v druhém pripadé byla vlhéi a v dasledku pFimi-
senych necistot, zvlasté u selat v necistém prostfedi, hnéda az hnédocerna. Kiize
téchto selat méla zvlasté nepfijemny zlukly pach.

Typickym priznakem tohoto onemocnéni bylo téz listkovité odlupovani se epi-
dermis kolem $parku a pasparkt a nékdy i na jejich polstarcich a ztlusténi kiize
a tvorba prstencovitych ras na hrudniku.

Prijem ani zdcpa nepatfily k pfiznakim tohoto onemocnéni. V zadném pti-
padé jsem pfi ném nepozoroval svédéni.

Prabéh onemocnéni byl tim rychlejsi a tim zhoubnéjsi, ¢im mladsi selata
byla postizena. Ve vrhu nékolik dni starych selat byla zpravidla tézce postizena
vét§i ¢ast vrhu nebo cely vrh, ze star§ich selat onemocnéla tézce jen néktera, ostatni
jen mirnéji. Zdalo se, Ze selata, kterd onemocnéla prvni, byla postiZena nejtize (na-
prosto nezavisle na velikosti), kdezto dalsi pfipady onemocnéni byly postupné mir-
néjsi.

Témér vidy onemocnéla vsechna postizena selata najednou nebo ve velmi
kratké dobé (1 az 2 dni) po sobé, at jiz §lo o jeden vrh nebo o selata z nékolika
vrhi, ktera byla v jednom kotci nebo v tésném vzajemném styku. Postupné Sifeni
se onemocnéni z jednoho selete na druhé jsem nepozoroval. Rovnéz se nepodatilo
vyvolat onemocnéni ve tfech vrzich zdravych selat 4 az 21 dni starych, mezi néz
bylo ddno sele uméle nebo pfirozenou cestou inflkované. V zidném pfipadé ne-
onemocnéla v témze vrhu selata kontrolni a rovnéz v zidném ze Sesti pokusi ne-
cnemocnéla selata, ktera byla dana do kotce, v némz byla pted tim umisténa n. o.
onemocnéla selata.

V pozorovanych pfipadech uhynulo 46 % postizenych selat a z ostatnich zii-
stala ¢4st ve vyvoji znaéné pozadu. Selata uhynula vétsinou za 4 az 9 dni ed po-
¢atku onemocnéni a selata, ktera zistala na zivu, potrebovala k 1uplné rekonva-
lescenci zpravidla 14 az 42 dni. Onemocnéni probihalo bez ztrity §tétin a hojeni
nastalo bez tvorby jizev.

Jen v jednom ptfipadé jsem pozoroval onemocnéni téz na mlééné zlaze pras-
nice-matky, které se morfologicky shodovalo s ellorescencemi na kuazi selat a které
vzniklo soucasné s onemocnénim selat.

Ze 48 pokust o prenos n. o. na zdrava selata jed:nou s. c¢. aplikaci kozni sus-
penze v mnostvi 0,5 az 1,0 ml se mi podatilo toto onemocnéni prenést v 55 %
pfipad. Uméle vyvolané onemocnéni se zcela shodovalo svym obrazem i pribéhem
s onemocnénim ptirozenou cestou vzniklym. Na rozdil od tdaji Klobouko-
vych jsem nemohl zjistit Zidny vztah mezi infekciositou pouzitého materidlu
a stadiem onemocnéni, z néhoz byl material pouzit.

Inkubaéni doba pfi tomto zpiisobu ‘nfekce byla 2 az 3 dny. Onemocnéni se
mi podatilo uvedenym zpiisobem prenést na selata 2 dny az 9 tydnv) stara, ale ne
na starsi.

Perordlni aplikaci stejné kozni suspenze se mi ani v jediném pripadé prenos
nepodaril.

Rovnéz se mi nepodafilo ani v jediném ptipadé ze 14 pokusti onemocnéni vy-
vclat s. c. nebo peroralni aplikaci ultrafiltratem kozni suspenze v mnozstvi 10 ml
nebo kozni suspenzi, k niz byl pfidan penicilin a streptomycin v vvedeném mnoz-
stvi (osm pokust).

Dale jsem prokazal, Ze n. o. selat nema mic spole¢ného s virovou chfipkou
prasat tim, Ze klinické, patologicko-anatomické a virologické vysetreni a seroneutra-
liza¢ni reakce u 10 selat pfirozenou cestou n. o. onemocnélych a u 10 selat, u nichz
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Obr. 1. Nakazliva osutina se-
lat. Pocatec¢ni stadium (priro-
zena infekce).

Obr, 2. Nakazliva osutina se-
lat. Mirné pokro¢ilé stadium
ONAMACNAaNnt



pfirozend infekce, podle vlastnich pozorovani i tdaji jinych autord postihuje v pre-
vazném poétu pfipadu selata mlad§i nez osm tydni; podle Jonese, ktery pro-
vadél pozorovanin na velkém poctu zvifat, napt. nejéasiéji ve stifi 5 az 35 dni.

K ponékud odlisnym vysledkim dospéli Sompolinsky (1950, 1953)
a Derszy (1953), podle nichz toto onemocnéni postihuje prasata v kazdém
véku. Tento rozdil je mozno vysvétlit tim, ze se v pripadech onemocnéni pozoro-
vanych témito autory bud uplatnily virulentnéjsi kmeny popsaného druhu mikroba
nebo Ze dospéld prasata byla néjakym zpisobem oslabena. Vzhledem k tomu, ze
uvedenymi autory popsany pivodce se svymi vlastnostmi téméf zcela shoduje se
mnou zjisténym piavodcem nakaZzlivé osutiny selat a ze také klinické priznaky
a prubéh jimi popsaného onemocnéni z velké ¢asti odpovidd pfiznakim a pribéhu
1. 0., domnivam se, na rozdil od Manningera a spol., ktefti obé onemocnéni
v poslednim vydani své knihy (11. vyd., 1959) odlisuji, ze také toto onemocnéni,
oznadené impetigo contagiosa suis, je shodné s n. o. selat.

Jsem toho nazoru, zZe na zakladé uvefejnénych studii o této chorobé by bylo
vhodné zvolit jednotny nazev tohoto onemocnéni, aby nedochézelo zbyteéné k ne-
dorozuméni a aby se tasili védeckych pracovnikii i praktickych veterinaii mohlo
vice soustfedit na boj proti této chorobé. Nevyifesenych otazek je zde jesté dost.
Je tfeba vypracovat uéinny zpusob lécky, ale také zjistit co mejvice okolnosti, kters
by pomohly pfedchazet tomuto onemocnéni, nebot je znidmo, Ze v nékterych pti-
padech probiha tak rychle, ze s jakoukoliv lécbou pfichazime pozdé. Objasnéni
técho otdzek se téz vénuji.

Z diferencialné diagnostického hlediska povazuji za nutné zddraznit, ze pfi
n. o. jsou mejtypiétéjsimi priznaky v pocitku onemocnéni mokvani, pozdéji list-
kovité odlupovani se epidermis, Ze pfi ni nebyvd pozorovano svédéni, Zze pupe-
necky a puchytky zde jsou tak plytké, Ze je ve vétsin¢ pripadi nelze makrosko-
picky zjistit (v zidném pfipadé jsem nepozoroval pupence nebo puchytky veli-
kosti hrasku) a ze popsané eflorescence se pti n. o. vyskytuji ve vét§iné pripadu
hned zpocatku na spodiné téla (bticha, hrudniku a vnitinich ploch koncetin).

Zavérem dékuji pracovnikim VUV CSAZV v Brné a katedry mikrobiologie
a imunologie VF VSZL v Brné za provedeni nékterych virologickych a bakterio-
logickych vySetfeni a praktickym veterinatim, ktefi mi dodavali vhodny material
k- pokustim.

Souhrn

Bylo popsdno kozni onemocnéni selat, oznacené nakazlivd osutina selat
(exantmema suis exfolians), které se shoduje s onemocnénim, které je oznacovédno
v némeckém pisemnictvi ,Rufartige Dermatose der Saugferkel”, v anglosaském
“Exsudative cpidermitis™, “greasy pig disease”, “necrotic dermatitis”, “infectious
dermatitis”, “exfoliative dermatitis” nebo “exudative dermatitis” a ve francouz-
ském «eczéma des nouveau-nés».

Bylo prokazano, Ze je to nemocnéni primarni, samostatné, které postihuje pre-
vazné sajici selata, je méalo kontagiézni a nema zadnou souvislost s virovou chfip-
kou prasat.

Bylo prokazano, ze vyvolavatelem tohoto onemoanéni je druh bilého stafylo-
koka, ktery se li§i nékterymi vlastnostmi od vsech dosud popsanych druhu stafylo-
kokit (jsou uvedeny jeho vlastnosti) a ktery se témét shoduje (az na tvorbu hyalu-
roniddzy) s mikrobem, kterého Sompol insky oznacil jako Micrococcus
hyicus a ktery podle tohoto autora je vyvolavatelem kozniho onemocnéni nazva-
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ného Impetigo contagiosa suis. Autor se domnivd, Ze toto onemocnéni je shodné
s nakazlivou osutinou selat.

Autor navrhuje, aby se pro toto onemocnéni pouzilo nazvu Dermatitis (nebo
podle Klobouka exanthema) suis exfolans, po vzoru kojeneckych erythrodermii,
kterym se velmi podoba.

M3yyeuue 3apa3Hoii 3x3aHTeMb nopocar (Exanthema suis exfolians)

ABTOp onucCbLIBaeT KozHOC 3a00JIEBaHMe NMOPOCAT, 0003HayaeMoOe 3apa3Hoil 3K3aH-
TeMoiT rnopocAar (Exanthema suis exfolians), KoTopoe coBnajaer ¢ 3adoJieBaHMeM, KOTO-
poe B HeMEUKoll TepMumosorii obc3navaior — ,Russartige Dermatose der Saugferkel®,
B aurauiickoit ,Exudative epidermitis”, ,Greasy Pig Desease“, ,Necrotic Dermatitis*,
.Infectious Dermatitis“, ,Exfoliative Dermatitis“ wmun ,Exudative Dermatitis”, 1 mo-
dpaHiy3cku ,eczéma des nouveaux-nés‘.

Bbu10 noaTBepAAeHO, 4TO 9T 3ad0oJICBaHMe ABJIAETCA MPUMapPHBIM, CAMOCTOATENb-
HBIM, KOTOPOC Iopazacr IjanibiM 00pa3oM I10POCAT-COCYHKOB, MAJIo 3apa3uTeIbHO U He
MMCET KaKoM-JubO CBA3M C BUPYCHBLIM IPUIITIOM CBUHEMN,

Bouio gokasaio, 4To Be30YyAUTeseM 2TOro 3abosieBaHus ABiasgerca BuJ 6eJsioro cra-
(huiIoKOKKa, KOTOPBLT OTJIMYACTCA HEKOTOPbIMM OCOOBLIMM CBOMCTBAMM OT BCEX JIO CUX
ITOP OMNMCAHHLIX BHAOB CTA(MUIOKOKKOB (IPHUBOAATCA €r0 CBOMCTBA) y KOTOPLIM ITOYTH
COBMajaeT (3a MCKJIOYeHHeM 00pa30BaHMA T'MAJIYPOHHUA03) ¢ MHKpoboMm, KoTtoporo CaMm-
MOJIMHCKI obo3Ha4mg Micrococcus hycius, ¥ KOTODPBIN COIJIACHO YTBEPIKJEHHUIO 9TOTO
ABTOPA ABJAETCA BO3OYAMTEICM KOXHOro 3adoyepanms, Ha3BaHHOro Impetigo contagiosa
suis. ABTOp npearnoJaraeT, 4to 9to 3abfoseBaHuMe COBMNAAAET € 3anAa3HOM 9K3aHTEMOM
IMOPOCAT.

ABTOp npeajaracT INnojb30BaTbCA JJsA 9Toro 3abosieBaHuAa Ha3zBaHMem Dermatitis
i o Koeboyky — ok3antema suis exfoliatom), o obpa3siyy 3aboseBaHuit COCyHKOB
IDUTPOJACPMUAMM, ¢ KOTOPBIMU OHO MMeeT {OoJbIIoe CXOACTBO.

Studie iiber dic ansteckende RuBerkrankung der Ferkel
(Exanthema suis exfolians)

Beschrieben wurde eine als ansteckende Rullerkrankung bezeichnete Hautkrank-
heit bei Ferkeln (exanthema suis exfolians), die in der deutschen Fachliteratur unter
dem Namen ,ruflartige Dermatose der Saugferkel®, in der englischen als ,exsuda-
tive epidermitis®, ,greasy pig disease®, ,necrotic dermatitis®, ,infectious dermatitis®,
.exfoliative dermatitis® oder ,,exsudative dermatitis, in der franzosischen als ,,eczéma
des nouveau-nés* angefiihrt ist.

Es konnte festgestellt werden, dall es sich um eine primére, selbstiandige Er-
krankung handelt, die vorwiegend Saugferkel befdllt, wenig ansteckend ist und in
keinem Zusammenhang mit der Schweinegrippe steht.

Ferner wurde nachgewiesen, dafi der Erreger dieser Krankheit ein eigener,
weiller Streptokokkus ist, der sich durch einige Eigenschaften von allen bisher be-
schriebenen Streptokokken unterscheidet (seine Eigenschaften sind angefiihrt) und
der bis auf die Bildung von Hyaluronidase fast identisch ist mit dem von Somp o-
linski als Micrococcus hyicus bezeichneten Mikroben, welcher diesem Autor ge-
mall eine als Impetigo contagiosa suis bezeichnete Hauterkrankung hervorruft. Der
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Autor ist der Ansicht, daB diese Krankheit mit der ansteckenden RuBlerkrankung
der Ferkel identisch ist.

Der Autor schliagt vor, fir diese Erkrankung die Bezeichnung Dermatitis (oder
nach Klobouk exanthema) suis exfoliativa, nach dem Beispiel der Siauglings-
erythrodermien, denen sie sehr dhnelt, zu verwenden.

A Study on Exanthema exfolians in Piglets

A description of a skin disease in piglets is given, named exanthema suis ex-
folians, identical with the disease described in the German litterature as “Russartige
Dermatose der Saugferkel” in the English as “exsudative epidermitis”, ‘“greasy pig
disease”, “negrotic dermatis”, “infectious dermatitis”, ‘“exfoliative dermatitis” or
“exsudative dermatitis”, in the French litterature called “eczéma des nouveau-nés”.

It was proved, that this disease is a primary and peculiar one, affecting mostly
suckling piglets, of minor contagiosity and without connection with the virous swine
influenza.

It was proved, that the disease is caused by a white staphylococcus, different in
some aspects of all hitherto known kinds of staphylococci and almost identical (with
the exception of the production of hyaluronidase) with the microbe described by
Sompolinsky as Micrococcus hyicus, causing, according to this author, a skin
disease, called Impetigo contagiosa suis.*The author is of the opinion, that this disease
is the same as the exanthema suis exfolians.

The author recommends to call this disease dermatitis (or after Klobouk
exanthema) suis exfolians in accord to the erythrodermies of cuckling babies with
which disease it has much similar.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXID)-1959-CISLO 10

ZkuSenosti v sérodiagnostice chfipky prasat zvlasté
se zfetelem na vybér antigenu pi#i komplement-fixaéni reakci

OnpITBl M3 cePOJIOTHYECKOJ AMATHOCTHKM IPHIINA CBMHENM, 0COOEHHO B OTHOUIEHMU
K EBIOODY aHTMreHa JUJIA peaKkl UM CBA3BIBAHMA KOMILJIEMEHTa

Erfahrungen mit der Serodiagnostik der Schweinegrippe insbesondere im Hinblick
auf die Auswahl des Antigens bei der Komplementbindungsprobe

F. VAREJKA

7 katedry mikrobiologie a imunologie veterindrni jakulty VSZL v Brné, vedouct
prof. MVDr. R. Harnach, doktor veterindrnich véd

bozlo dne 8. VII. 1959

Uvod

Otazka diagnostiky infekénich zanétu dychadel prasat, zejména chfipky, uzce
scuvisi s tlumenim tohoto onemocnéni v chovech naSich prasat. Dnes jsou jiz
prakticky znamy spolehlivé metody laboratorniho vy3etfeni chripkového onemoc-
néni.

Ze sérologickych zkousek je nejrychlejsi hemaglutina¢né-inhibiéni test, ktery
izc provadét ihned druhy den po podani krevniho séra. Hemaglutinaéné-inhibiéni
test (HI) je vsak reakce se znac¢né dzkou specifitou. Humdénni mikrobiologové
zjistuji, ze jde o specifitu kmenovou, ktera byva casto tak vyhranénd, ze je na tukor
pouzitelnosti hemaglutina¢né-inhibi¢niho testu v bézné sérologické diagnostice
chripky. MiZe se totiz stat, Ze se nepodafi chfipku sérologicky prokazat, jestlize
chripkovy virus, ktery vyvolal onemocnéni, je kmenovité antigenné odlisny od viru
pouzitého v reakci, ackoliv je s nim typové shodny. Tato okolnost pak nuti pra-
covniky pouzivat v reakci nékolika antigeni, a tak se vlastni vySetfeni stava ca-
sové narocnéjsi.

Presto vsak jsme toho nazoru, ze hemaglutina¢né-inhibiéni test je nejvhod-
néjsi reakci k analyze antigenni struktury nové izolovanych, po ptipadé studova-
nych chripkovych kment. Tato reakce svou specifi¢nosti velmi dobfe ozfejmuje
jemné rozdily mezi jednotlivymi chripkovymi kmeny. Tak mohl Blaskovi¢ se
svym pracovnim kolektivem sledovat pomoci hemaglutinaéné-inhibi¢niho testu dy-
namiku chfipkového viru v jeho humanni populaci i kvantitativni zmény v anti-
genni skladbé virli, zplsobujicich chripkové epidemie. Dokonce lze timto testem
odhalit i inaparentni infekce chfipkovym viry, jestlize jsou sledovany hladiny proti-
iatek v ur¢itych Casovych intervalech.
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Komplement-fixa¢ni seakce (dale jen KFR), dnes jiz bézné pouZivana v dia-
gnostice virovych a rickettsiovych chorob, je zkouskou, kters ma proti HI testu
tu vyhodu, Ze neni reakci tak tzce specifickou. Komlement-fixac¢ni protilatky se
v séru po onemocnéni udrzuji dost dlouho v métitelnych hladinach, takze je mozné
na zakladé této reakce provadét rutinni vySetieni chovi prasat za Gcelem zjisténi
jejich promofeni, event. zachyceni inaparenti infekce, odeznélé i pred delsim ¢a-
sem. Je tfeba vyzvednout i tu okolnost, ze KFR se séry prasat neni ovliviiovana
takovymi faktory jako HI test. I kdyz lze zatim soudit na zdkladé cetnych praci,
ze nejrozsifenéj§im v nasich chovech prasat je virus chfipky, nelze vylucovat moz-
nost i vyskytu viru jiného druhu. Z divodu metodickych pravé KFR mize splnit
pozadavky, kladené na ni pfi diferenciaci infek¢nich zanéti dychadel virového pi-
vodu u prasat.

Spolehlivost KFR pfi diagnostice virovych chorob zavisi na specifité a vy-
soké ucinosti antigenu pouzitého v reakci. Priprava takového antigenu je zpravidla
obtizna, nebot jde téméf v kazdém pfipadé o antigen tkanovy, i kdyz se uziva
tkdné embryonalni. V literatufe miizeme sledovat dva sméry v pfipravé an'igent
z infikovanych vyvijejicich se kutecich zarodka: bud jsou pfi ziskavani antigenu
vychozim materialem alantoidni tekutiny nebo chorioalanteidni blany.

Nativni alantoidni tekutiny kufecich embryi infikovanych ch¥ipkovym virem
pouzili jako antigenu v KFR u nds v minulych letech Harnach a Havel
V podstaté $lo o nepurifikovany V-antigen, ktery je totozny s ¢asticemi viru.
Ponévadz Havel pracoval vlastné s kmenové specifickym antigenem, mohl ze svych
pokusii ucinit zavér o blizké vzajemné antigenni pibuznosti prvnich kmend viru
chtipky prasat izolovanych v CSR. Neékteri zahraniéni autoti (Brand, Keil)
viak nedoporucuji pouzivat alantoidni tekutiny bez predchozi purifikace.

Nejobvyklejsi metody v pripravé antigenu z alantoidni tekutiny jsou centri-
fugace, zmrazovani, adsorpce a eluce a precipitace. Uéelem téchto metod ie ziskat
koncentrované antigeny, které se lépe osvédéuji v KFR, mimo jiné i proto, Zze
se z koncentrovaného antigenu da fed't potfebné jeho mmnozstvi. Nevyhodou né-
kierych metod je to, ze pti jejich pouziti dochazi ke zna¢nym objemovym ztratdm.

Pod zornym thlem téchto skutecnosti jsme se ve své praci zamévili na p¥i-
pravu antigenu pomoci dialyzy proti tekutiné s vysokym osmotickym tlakem. Jako
takovou jsme pouzili glycerinu.

Material a metody

1. Antigen byl pfipraven z alantoidni tekutiny kutecich embrvi. fede-
nictidenni kufeci embrya byla infikovdna intraalantoicky kemcenirovancu alan-
toidni tekutinou, obsahujici virus chtipky prasat (kmen Krumvift izolovany
na jafe 1957), v davce 0,5 ml. Po dvoudenni inkubaci p¥i 36° C byla alanto’dni
tekutina odebrana a centrifugovana pti 2500 obr/min. po 30 minut. Po stanoveni
sterility a hemaglutinaéntho titru byla alantoidni tekutina ddna do sterilniho valce
uzavieného celofdnem a podrobena dialyze 16 hodin pii 4° C proti Sestindsobn mu
cbjemu glycerinu. Po této dobé bylo dosazeno asi 25 % koncentrace piivodniho
cbjemu.

Kromé tohoto antigenu pripravené¢ho dialyzou proti glycerinu jsme ve srov-
navacich pokusech pouzili antigenii pripravenych centrifugaci a zmrazovanim a
nativni alantoidni tekutiny.
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Pro KFR bylo pouzivano jako antigent téch alantoidnich tekutin, které da-
valy hemaglutinaéni titr vy33i nez 160. Alantoidni tekutiny s niziim hemagluti-
naénim titrem nejsou vhodné pro KFR, protoze neobsahuji ani minimalni mnoz-
stvi antigenu potfebného pro optimalni reakci.

Vsechny antigeny byly fedény v geometrické tadé, poéinaje fedénim 1 : 2.

2. Imunni séra byla pfipravena na kralicich jednorazovou injekci 5 ml
purifikovaného chripkového viru. Déle bylo pouzito dvou sér prasnic pozitivné
reagujicich ve vysokych HI titrech.

3. Také K FR jsme provadéli vzdy se dvéma antigennimi jednotkami, sta-
novenymi podle Gplného atlumu hemolyzy pti 2 MHD komplementu. Jako anti-
gonni jednotku jsme oznacovali nejvyssi fedéni antigenu, které v pritomnosti spe-
cifického séra fedéného 1 : 2 vazalo v davce 0,1 m! nejméné 2 MHD komplementu.
Pracovali jsme sice s ur¢itym nadbytkem antigenu, ale nikoliv velkym, ktery by
porusil specifitu reakce. Vzdycky vsak byl antigen a komplement vytitrovan tak,
aby dochazelo k tuplné fixaci zvoleného poétu hemolytickych jednotek komple-
mentu a aby atlum hemolyzy byl trvaly, tj. aby pfidany komplement byl tplné
vazan.

KFR jsme provadéli lednickovym systémem.

Vysledky

Glycerinem dialyzovany antigen daval atlum hemolyzy na + + jesté v fedéni
1:265, antigen pfipraveny zmrazovinim 1:128 a antigen ziskany centrifugaci
1:64. Nativni tekutina alantoidni dala pozitivni vysledek vazby komplementu
pouze v tfedéni 1: 8.

Diskuse a souhrn

Pti srovnani vysledk dosazenych v nasich pokusech muzeme hodnotit anti-
gen, koncentrovany dialyzou proti $estinisobnému objemu glycerinu, jako spo-
lehlivy a citlivy antigen, ktery se plné osvédé¢il v KFR. Vysledky rutinniho vy-
Setfeni 44 krevnich sér prasat, pochazejicich z chfipkového prostiedi, jsou toho do-
kladem, jak uvadi i prace Jarchovské Otazku mozného ovlivnéni vysledku
reakce glycerinem, ktery v malém procentu pronikd do antigenu, jsme nefesili
7 toho dtivodu, Ze fada autorti (Brand, Terzin) dochdzi k zavéru, Ze titr sér
neni glycerinem ovliviiovan. Terzin dokonce zjistil, Ze pfitomnost glycerinu pro-
dluZuje uchovatelnost antigenu.

Hodnotime-li z hlediska vyrobniho tento zptusob ziskdvani antigenu, vidime,
ze ze 100 ml alantoidni tekutiny lze pfipravit dialyzou proti glycerinu asi 20 az
25 ml antigenu s moznym fedénim 1:128. U ostatnich metod se vyrobni mnoz-
stvi antigenu pohybuije v téchto hranicich: u zmrazeného antigenu asi 10 ml s fe-
ditelnosti 1: 64, u centrifugovaného antigenu asi 4 ml s feditelnosti 1: 32. Na-
tivni alantoidni tekutinu nelze pro jeji maly titr (1 :8) prakticky upotfebit jako
antigenu.

Maiame za to, ze priprava antigenu pro KFR pfi chfipce prasat dialyzou proti
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glycerinu neni jedinou a nejlepsi metodou zvlasté tam, kde jsou k dispozici vy-
sokoobratkové centrifugy, pomoci nichz lze ziskat i rozpustnou antigenni frakci
z alantoidni tekutiny. Je nesporné, ze zvlasté v tomto sméru pokracuji dalsi vy-
zkumy. Jsme ovSem presvédéeni, Ze glycerinem dialyzovany antigen z alantoidni
tekutiny znacné prispéje k rozsifeni rutinni sérologické diagnostiky chripky prasat
pomoci KFR.
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OneIThl U3 CEPOJIOrMYECKOM AMATHOCTHKY IPUILNA CBMHEH, 0COOEHHO B OTHOLIEHUM

K BBIOODY AaHTUreHA JUJIA PeaKUHU CBA3ZLIBAHMA KOMILJIEMEHTA

IIpu comocTaslIeHMH Pe3yJbTaTOB, ITOJIYYCHHbIX I0CJe IPOBEJAECHUA HAUIMX OINbITOB,
MOZKHO OLEHHTb aHTUIEeH, KOHLIEHTPUPOBAHHbLIN ANaJIHM30M 4Yepe3 6-KpaTHbli 00beM TIJn-
L[epMHa, KaK HaJleXKHbI1 YYBCTBUTEJbHbIN aHTHIEH, KOTOPBI JaJ BIOJIHE BJarormpuMsAT-
Hble pe3yibTarbkl B oTHoweHun PCKi. Pe3ynbraTsl pyTHMHHOrO McciefoBaHuA 44 CbIBO-
LOTOK KPOBH CBHWHEH, HaXOAMBIUMXCA B 3apParK€HHO! TPUIIIOM Cpeje, ABIAKTCA IIOJ-
TBEPIKJAEHHEM TOIO, YTO yKa3aHo B pabore fApxosBcKoil. Bompoc 0o BO3MOMKHOCTU
BIMAHUA INIMUEPUHA Ha pe3yJbTaThbl PEaKlMH, KOTOPbIA B HeGOJbIIEM ITPOLEHTE TIPO-
HVKAaeT B aHTUIEH, aBTOP He pellaJl 110 TOI IIPOCTOM TIPUYHHE, YTO pAA aBTopoB (Bpannp,
Tep3yH) NPUILJIM K TOMY 3aKJIIOYEHMIO, UTO TJIMLIEPHMH He OKa3bIBaer BJIAMAHHUA HA TUTP
ChIBOPOTKM. TEp3uH fa)ke yCTAHOBHJI, YTO INIMLIEPUH IIPOAOJIKAET CPOK COXPaHHOCTH

AHTHUTIEHaA.
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Ecaun Oyaem npous3sodiTh OIEHKY 9TOr0 crnocoda rnoay4yeHusT aHTUIeHa ¢ NPOU3BOA-
CTBEHHOM TOYKM 3PCHMUA, TO HPUJAEM K 3aKJIIOYeHMI0, 4To U3 100 MJ aJaHTOMAHOM KUJ-
KOCTM MOZKHO MNPUIOTOBYMTL I[P IIOMOLM AManyu3a Yepe3 TIJIHMLEPUH NPUOIM3UTEIBHO
20—25 MJ1 aHTHUTEHa ¢ BO3MOXKHOCTBIO pacTBopeHUA 1:128. ¥ ocralbHBIX METOAOB IIPO-
M3BOJACTBEHHOEC KOJMYECTBO aHTUTreHa KoJsebleTcAa B CIeAYyHLMX IIpefesiaX: y 3aMOpo-
KEHHOTD aHTureHa npubansureabao 10 M ¢ BeAUUMHON pacTBOpeHus 1:64, y neuTpo-
(byrMpoBaHHOTO aHTUIeHa NPUOJAM3UTENBHO 4 MJI C BEeJMUYMHON pacTBopumocTy 1:32.
Y HaTHBHOWM QJIaHTOUAHON KUAKOCCTH BCJIEJCTBHE €e HM3KOro TuTpa 1:8 Henb3s NpakTH-
YeCKM Jlake MNPMHMMATh BO BHHUMaHMe BO3MOXKHOCTH IPMMEHEHHUS B KadecTBe aHTHUIeHa.

ABTOp CYMTAeT, YTO NPUTOTOBJeHUEe aHTUreHa ajsi PCK mipu rpumne CBHHEN IIpH
MTOMOLIM AMaJin3a yepe3 IVIMIEePHH He ABJIACTCA €MHCTBeHHBIM M HAWJIYYILIMM METOAOM,
B OCOOCHHOCTHM TaM, IJle MMEeTCHA B PACIIOPAXKEHUM LeHTpuyra ¢ 6oabiumm 4yucaom 060-
POTOB, IPH ITOMOLLM KOTOPOi MOYKHO IT0JIyYUTh TAK?Ke PacTBOPUMYI aHTUTNeHHYI0 Dpak-
LMIO M3 alNaHTOMAHOM xujAKocTn. HECOMHEHHO, YTO B OCODEHHOCTH B 3TOM HAIIPABJICHUU
NpojaoNIKATCA JadbHenuye ucciedoBanusa, OfHako Mbl yOeKJeHbI B TOM, YTO aHTUTEH,
MOJIyYeHHBIM IIPH TOMOLUM jHajul3a yepe3 PIMLEPUH M3 aJlaTOMIHOM MKHAKOCTH, Oyaer
B 3HAYMUTEJBHO CTENCHH COACHCTBOBATH PACLUMPEHHUIO PYTHHHONM CEPOJOTMYECKO Ana-

IFHOCTMKU rpunmna csuHen npit noMoiwgun PCK.

Erfahrungen mit der Serodiagnostik der Schweinegrippe insbesondere im Hinblick
auf die Auswahl des Antigens bei der Komplementbindungsprobe

Nach Vergleich der bei unseren Versuchen erzielten Ergebnisse konnen wir
das durch Dialyse mit einer sechsfachen Menge von Glyzerin konzentrierte Antigen
als verldssliches und empfindliches Antigen bewerten, das sich bei der Komple-
mentbindungsreaktion voll bewihrt hat. Beleg hierfiir sind die Ergebnisse einer
laufenden Untersuchung von 44 Blutseren von Schweinen, die aus einem Grippe-
milieu stammten, die in der Arbeit der Jarchovska angefiihrt sind. Die Frage
einer moglichen Beeinflussung der Reaktion durch Glyzerin, das in geringem Pro-
zentsatz ins Antigen iibergeht, haben wir deshalb nicht gelost, weil eine Reihe von
Autoren (Brand, Terzin) zur Ansicht gelangten, dal der Serumtiter durch Gly-
zerin nicht beeinflufit wird.

Wenn wir diese Art der Antigenherstellung vom Standpunkte der Erzeugung
beurteilen, sehen wir, dafl aus 100 ml Allantoisflissigkeit mittels Dialyse mit Gly-
zerin etwa 20—25 ml Antigen mit einer moglichen Verdlinnung von 1 :128 herge-
stellt werden konnen. Bei den ubrigen Methoden bewegt sich die hergestellte Menge
in folgenden Grenzen: beim gefrorenen Antigen etwa 10 ml bei einer Verdiinnungs-
moglichkit von 1 :64, bei zentrifugiertem Antigen etwa 4 ml mit einer Verdinnungs-
moglichkeit von 1:32. Die native Allantoisflussigkeit kommt bei ihrem niederen
Titer 1:8 fir die Verwendung als Antigen praktisch nicht in Betracht.

Wir sind der Ansicht, dal} die Herstellung von Antigen fiir die Komplement-
bindungsprobe bei der Schweinegrippe mittels Dialyse mit Glyzerin nicht die ein-
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zige und beste Methode ist, besonders dort, wo Zentrifugen mit hohen Umlaufszah-
len zur Verfiigung stehen, mittels deren auch eine liésliche Antigenfraktion aus der
Allantoisfliissigkeit erzielt werden kann. Es ist ohne Zweifel, daBl gerade auf diesem
Felde weitere Versuche notwendig sind. Wir sind aber tberzeugt, dall das mittels
Glyzerin dialysierte Antigen aus der Allantoisfliissigkeit erheblich beitridgt zur Ver-
breitung der laufenden serologischen Diagnostik der Schweinegrippe mittels Kom-

plementbindungsprobe.

820



SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK ¢4 (XXXII)-1959-CISLO 10

Vliv teploty na virus Kloboukovy choroby

O BIMAHMH TeMIepaTypsl Ha BUpYyc Gone3dnu KinoGoyka

Report on the influence of temperature on the virus of Klobouk’s disease

MVDr. A. PATLOKA
Z ustavu epizotologie veterinarni fakulty VSZL, vedouci doc. MVDr. J. DraZan, Brno

Doslo dne 8. VII. 1959

Uvod

Poznani biologickych vlastnosti vyvolavatele onemocnéni je zakladem, z néhoz
lze odvozovat teoretické i praktické zavéry, majici rozhodujici vyznam pro boj
s chorobou.

Jednim z nejdulezitéjsich faktort, zasahujicich do biologie mikroorganisma,
je tep'ota. Studium jejiho vlivu patti proto k zakladnim ukolim pti hleddni preven-
tivniho opatreni.

Fortner uvadi, ze ke spolehlivé inaktivaci viru Kloboukovy choroby
v 10 % mozkomisni suspenzi dochazi po tticetiminutovém piasobeni teploty 70° C.

Termickou inaktivaci viru nakazlivé obrny vepii provadél experimentalné
Patoc¢ka. Z jeho pokusi vyplyva, ze virus v 10 % mozkomi$ni suspenzi je ni-
¢en teplotou 65° C za 20 minut. P¥i niz3ich teplotach pisobicich stejnou dobu zi-
stal virus schopen infekce. Pokud byl virus castecné zbaven purifikaci prota-
minem balastnich latek, které jej chrani, ztratil schopnost infekce jiz po 20minu-
tovém pisobeni teploty 50° C.

Posledni literdarni ddaj o ptimém vlivu teploty na virus pochdzi od Hors't -
1manové kterda uvadi, ze 10 % mozkomisni suspenze s obsahem Zivého viru, za-
htivani na 60° C po dobu 15 minut, ziistava infekéni, po 30minutovém ptisobeni
této teploty je virus jiz znicen.

Vlastni prace

Na nasem pracovi§ti byl systematicky zkouman vliv ruznych teplot na viru-
lenci 1 % mozkomisni suspenze, obsahujici virus kmene Zabteh o stilém in-
fekénim titru ID,, 10-*°. Virulence byla prokazovana biologickymi pokusy na pra-
satech, a to introcerebralni inokulaci 1 mi materidlu, ktery byl podroben vlivu
teplot po rizné dlouhou dobu. Zvitata byla klinicky sledovana, po jejich uhynuti
— pripadné porazeni, byla provedena pitva a histologické vysetfeni CNS v tustavé
patologické morfologie.
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Zvifata, ktera po uplynuti nejméné 30denni pozorovaci doby necnemocnéla,
byla intracerebrdlné reinfikovana plné virulentni mozkomisni suspenzi, a to dav-
kou 1 ml s obsahem 400 ID;,. Reinfekce bylv provadény proto, aby se zjistilo,
muze-li mit pfedchézejici intracerebrilni aplikace oslabeného viru vliv na vy-
tvoreni imunity.

Doby ptisobeni teplot na virus byly postupné prodluzovany, jednak ve snaze
zjistit, je-1i délka inkubaéni doby zdvisla na stupni oslabeni viru, jednak ve snaze
urcit pro kazdou zkoumanou teplotu ¢asovou hranici tenacity viru.

U vsech zkoumanych teplot nebyla tato hranice dosazena a muze byt dalsimi
pokusy s nékterymi teplotami je§té posunuta.

Vysledky az dosud provedenych pokusti ukazuji, ze virus mize zptsobit in-
Iekci po 25dennim vlivu pokojové teploty, kolisajici od 10 do 22° C, a rovnéz po
16dennim ovlivnéni teploty 37° C v termostatu. Neztraci zcela virulenci ani
po 72hodinovém, tj. tfidennim zahtivani na teplotu 45° C, ani po 16hodinovém
pisobeni teploty 50° C a po 2%:hodinovém ptisobeni teploty 55° C. P¥i 60° C ne-
ztratil virus virulenci po 25minutovém zahtivani a pti 65° C ani po osmiminuto-
vém pusobeni této teploty. 1%ni suspenze ulozena 102 dni v chladniéce pii + 4° C
si zachovala virulenci, stejné jako suspenze ulozena 384 dni pfi teploté — 12° C.

Intracerebralni inokulaci se zatim nepodafilo prokazat schopnost vyvolat one-
mocnéni u suspenzi, na néz pusobila pokojova teplota 43 dni, teplota 37° C 21 dni,
teplota 45° C 98 hodin, teplota 55° C 3%z hodiny, 60° C 35 minut a65° C 12 mi-
nut. '

Tyto vysledky, i kdyZ nejsou jesté zcela definitivni, pfispivaji k nadim znalos-
tem o odolnosti viru Kloboukovy choroby viiéi §iroké skale raznych teplot, jakozto
jednomu z nejdulezitéjsich faktort zevniho prostfedi.

Dopliiuji se tim vysledky pokust jinych autoru, ktefi se zabyvali zkoumanim
tenacity tohoto viru také viéi jinym prirozenym vlivam zevniho prostredi i viéi
chemikaliim a potvrzuji, ze virus Kloboukovy choroby se fadi mezi nejodolnéjsi
viry vibec.

Seznamime-li se podrobnéji s vysledky vykonanych pokust, vidime, ze intra-
cerebralni infekce méla téméf 100%ni vysledek az tam, kde suspenze byly podro-
beny vlivu teplot nizich nez 60° C a po kratsi dobu.

K biologickému prukazu slabé virulence, ij. v naSem pfipadé po pusobeni tep-
lot pod 60° C po deldi dobu nebo teplot od 60° C vyse, je treba pouzit k bez-
peénému prikazu devitalizace skupin az Sesti pokusnych zvitat. Z tohoto divodu
nelze negativni vysledky inokulaci, pfi pouziti mensiho poctu zvirat, hodnotit jako
definitivni.

SniZeni virulence se projevilo poklesem poctu onemocnélych z poctu infikova-
nych, jak k tomu dochézi, fedime-li virus pfi titraci.

ZmenSen4a schopnost vyvolat onemocnéni je tedy podminéna tim, ze destruké-
nim pisobenim teploty ubyva mnoZzstvi zivého viru v materialu, ktery je tomuto
nepiiznivému vlivu vystaven a sniZuje jeho infekéni titr.

Z 59 prasat, kterd onemocnéla po primoinfekei, bylo 39 zvirat reinfikovano,
a to intracerebralné plné virulentni suspenzi, obsahuijici v 1 ml 400 ID.,. Z téchto
po reinfekci neonemocnélo pét, 1j. 12,8 %.

Podobné z 16 kontrolnich prasat, kterda byla v prubéhu pokust intracere-
bralné infikovana nezahtivanou 1%ni suspenzi, meonemocnéla dvé, tj. 12,4 %.

Imunitu, ktera se projevila negativnim vysledkem reinfekce, nelze povazovat
za disledek predchazejici intracerebralni inokulace viru podrobeného vlivu teplot,
nebot konkrétné §lo o starsi zvitata, kterd se asi imunizovala béhem delsiho po-
bytu v prosttedi, kde mohla ptijit do styku s virem a projit inaparentni infekei.
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Pozitivni reinfekce u prasat, ktera pfi primoinfekci dostala plisobenim teploty
malo viruletni, prece vsak je§té virus obsahujici material, je dikazem, Ze po intra-
cerebralni inokulaci, pokud zvifata manifestné neonemocni, nedochazi k inapa-
rentnim infekcim, které by zanechaly imunitu.

Primér inkubaé¢nich dob ve skupiné prasat infikovanych suspenzemi, na néz
pisobily razné teploty, je 8,8 dni. Ve skupiné¢ prasat reinfikovanych ¢ini tento
prumér 8,2 dne, takZe mezi obéma skupinami neni v tomto sméru Zadného roz-
dilu. U prasat kontrolnich je primérna inkubacni doba 6 a ptil dne, tj. asi o dva
dny krat$i. Presto i v této skupiné se vyskytuje az 10denni inkubaéni doba. Na-
proti tomu v obou pfedchazejicich skupinach jsou zaznamenany étyfdenni inku-
bacni doby, tj. kratsi nez se vyskytly u kontrol. V nékterych pfipadech vidime, ze
po aplikaci suspenzi podrobenych vlivu teploty po kratsi dobu, onemocnéla tato
zvifata dfive nez ona, ktera byla infikovdna materidlem vystavenym delsi dobu
vlivu teploty.

Rozdil v délce inkubacni doby u prasat infikovanych stejnymi suspenzemi je
nékde az dvojndsobny.

Vseobecné je mozno konstatovat, ze inkubaéni doby ve vsech skupinach indi-
vidualné kolisaly od 4 do 16 dni s nejvétsim poétem onemocnéni mezi 6. az 12.
dnem.

Jak ukazuji vysledky téchto pokusti, kritérium hodnoceni virulence viru podle
délky inkubac¢ni doby by neodpovidalo skute¢nosti.

Souhrn

Byl zjistovan vliv teploty na virus Kloboukovy nemoci v 1%ni mozkomisni
emulsi, kterou byla po zahrati infikovana selata.

Virus ziistal v emulzi virulentni po dobu:

384 dni pfi teploté . . . . . —12°C
102 dni pri teplot¢ . . . . . 4+ 4°C
25 dni pri teplote . . . . . 10 az 22° C (pokojova teplota)
16 dni pti teploté . . . . 37° C
72 hodin pri teplot¢ . . . . 45° C
16 hodin pfi teplot¢ . . . . 50° C
2Y2 hodiny pfti teploté . . . . 55 1C
25 minut pti teploté . . . . 60° C
8 minut pii teploté . . . . 65° C

O BIMAHMM TeMIepaTypsl Ha Bupyc O0osxe3Hu KinoGoyka

1. B npouecce ucclef0BaHMs CHCTEMATUYECKH IIPOM3BOAMIIOCH U3YHCHUE BJIMAHUA
Pa3IMYHBIX TeMIIEpaTyp Ha BUPYJIEHTHOCTL 170 LepebpocrMHANLHOM CYCIIEH3UH, KOTO-
Pas cozepzkaJia BUPYC CTaHAapTHOTO TUIA. BUPYJIEHTHOCTEL BUpPYyca Oblia NOATBEpPIKAEHA
610TOTYECKMMH 9KCIIEPHMEHTAMH Ha CBMHBAX, a MMEHHO, TIyTeM MHTPO-lLiepedpalibHoi
NPUBUBKM 3apa3HOro MaTepuaja, KOTOPbIi ObIJ ITIOABEPTHYT BIMAHUIO TEeMIIEPATyp B
Te4YeHMe PA3JIMYHOI'O IPOMEXKYTKA BPEMEHMU.

2. Cpenuuit MHKYOAlMOHHbIA ITEPHOL B IPYIe CBYUHEN, 3aparkeHHbIX CYCITCH3MUA-
MM, Ha KOTOPBLIC BO3/CHCTBOBAJM pa3jiMYyHbIe TeMIiepaTypsbl, cocTaBisaa 8,8 JHEN.
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3. PasHuua B TIPOAOJIZKUTEJBLHOCTM MHKYDAalMOHHOTO TIepMOAa y CBMHCI, 3apa-
JKEHHBIX OJHMMH M TEMHU K€ CYCHNEH3MAMU, JOCTHTANTA MHOTAA AazKe ABOIHBIX Pa3MepOB.

4. VIukybaumMOHHBbIE TIEPHOALI BO BCEX TPYIIIaX IMOAOMBITHBIX KMBOTHBLIX UHIMBH-
AyansHOo KoJedanucek oT 4 10 16 aHeii, ¢ MaKCHMaXbHBIM 4yMcsoM 3abonesannii B mpeje-
Jlax Mexkay 6 u 12 aHem.

5. KpuTtepuit 415 OLCHKH BUPYJEHTHCCTH BMPYCa B 3aBMCHMMOCTM OT MHKYOaLMOH-
HOTO Iepuojla He OTBEeYAeT ACHCTBUTCILHOCTU.

6. TIpOAOMZKHMTEJNBbHOCTL MHKYOAIIMOHHOTO I1epuoja HE 3aBHCUT OT BUPYJECHTHOCTH
BUPYyCa, a OT HMHAMBUAYAJbHOM COIPOTUMBJAEMOCTH, CTEeII€HM MMMYHMTETA M IIPOYMUX
BHYTPEHHHX W BHCIUHMX (PAKTOPOB, KOTOPbIiE EO3AECHCTBYIOT HA MAKPOOPTaHM3M.

Report on the influence of temperature on the virus of Klobouk's disease

1. The research examinated systematically the influence of different tempera-
tures upon the virulence of a 1 % brain-marrow suspension, containing a virus of
standardized titre. The virulence was controlled by biological experiments upon
pigs by intracerebral inoculation of infectious material subjected for a various time
to the influence of different temperatures.

2. The average incubation periode in the group of pigs, infected with the sus-
pensions, subjected to various temperatures, was 8,5 days.

3. The difference in the duration of the incubation periods among pigs, infect-
ed with the identic suspensions, sometimes atteined up to the twofold value.

4. The incubation periods in all groups of experimental animals did fluctuate
individually from 4 to 16 days, with the greatest amount of disease between the
6. and 12. day.

5. The criterium for the evaluation of the virulence according to the duration
of the incubation periode is not in accordance with the reality.

6. The duration of the incubation periode is not influenced by the virulence
of the virus, but by individual circumstances, the level of immunity and other
internal and external factors acting upon the macroorganismes.
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VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXII-1959-CISLO 10

Strevni infekce vepru vyvolané Clostridium perfringens

Knineuynas uHdexums csuHel, Bpi3BaHHan Clostridium perfringens
Darminfektion bei Schweinen verursacht durch Clostridium perfringens

Intestinal Infection in Pigs caused by Clostridium perfringens

Zd. DUBEN, M. NEUBAUER, J. DUBEN
Okresni veterindrni stredisko Cdslav

Mikrobiologické oddéleni OHES Havli¢kuv Brod

Doslo dne 8. VII. 1959

Uvod

Se stfevnim onemocnénim vepii se v praxi setkdvame velmi ¢asto. Diagnoza
zpravidla zni na otravu z krmiva — alimentarni intoxikaci. Tento termin ovSem
nevysvétluje vlastni pficinu onemocnéni. Protoze vét§ina z nich ma charakter
v uréitém sméru infekéni, zamétili jsme pfi bézném bakteriologickém vysetfovani
svou pozornout hlavné na tuto skupinu nemoci vepfového bravu.

Za tim ucelem jsme prozatim vysetiili celkem 62 nemocnych nebo uhynulych
vepii. Z toho jsme zjistili v 58 pripadech (tj. asi 94 % ) jako agens termorezistentni
Clostridium perfringens typu A.

Vsechny tyto pripady mély sporadicky charakter. Ve vétsiné $lo o béhouny
ve vaze 30 az 50 kg. Onemocnéni vypuklo vidy méhle a zpravidla jesté tyz den
skonéilo uhynutim. Obvykle nebylo postizeno celé hejno béhount naraz. Nahla
uhynuti byla hldSena postupné po jednom nebo vice kusech. V anamméze byly
shodné tdaje o krmeni. Vidy $lo o krmivo Zivoé¢isného plvodu jako bilkovitou
smés, syrovatku, mléko apod. Klinické ptiznaky se nejcastéji omezily na celkovou
skleslost a nechut k Zradlu. P¥i zevnim ohleddni uhynulych béhount byla na-
padna cyandza biisni krajiny. Pitva ukdzala akutni hemorrhagicky zanét ten-
kého stfeva, méné casto jiz z4nét zaludku. Nalez na jatrech svédéil v mnoha pfi-
padech na poskozeni tohoto organu migrujicimi larvami skrkavek.

Pon¢kud odlisny pribéh nemoci jsme zjistili u skupiny prasnic, z nichz tfi
ndhle uhynuly za pfiznakit silného krvdceni do kiZze, do sliznic a do parenchyma-
toznich orgiant. V jiném ptipadé byla podcbmé postiZena prasnice s novoroze-
rymi selaty, kterd ve dvou dnech postupné uhynula za stejnych ptiznaka krvaceni
v kdzi a na organech.

Souborny piehled klinickych a pitevnich néalezii podava tabulka I.
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I. Prehled klinickych a pitevnich néalezi u 58 vySetfovanych prasat

Nalezy Pocet pripadu
!
Klinické:
celkova skleslost ; 58
neZravost | 58
prujem t 45
nervové priznaky } 10
Pitevni: ’
enteritis acuta haemorrhagica 58
gastritis acuta haemorrhagica 40
petechie 12

U vSech téchto uhynulych vysetrovanych zvirat jsme jako etiologické agens
zjistili termorezistentni Clostridium perfringens typu A. Stejné agens jsme zachytili
soucasné i z krmiva podaného zvifatim pred onemocnénim.

Pro vysloveny alimentarni ptivod téchto onemocnéni jsme predpokladali jed-
nak jeho casty vyskyt a jednak moznost vzniku epizootii. Na§ predpoklad se po-
vrdil podchycenim hromadného onemocnéni prasat v jednom JZD na okrese Ca-
slav (1). V tomto ptipadé bylo najednou postizeno 180 vepit ve vykrmu ve vaze
od 50 do 80 kg. Onemocnéni zacinalo odmitanim potravy. Soucasné se objevoval
vodnaty prijem, salivace a nervové priznaky. Kdyz onemocnéni vyvrcholilo (tfeti
den), slézali se vepfi na hromady a jevili snizenou citlivost. Néktefi projevovali
nutkavé pohyby dopfedu, u jinych jsme pozorovali pohyby do kruhu, zkrouceni
hlavy k jedné strané nebo psi posed. Pro tézky a rychly pribéh nemoci bylo od-
porazeno v prvnim dnu 28 prasat a ¢tyfi uhynula.

Pitevni nédlez odporazenych vepti byl nevyrazny. Jen u nékolika jsme zjistili
akutni loziskovy zanét tenkého stfeva. V pitevnim obraze uhynulych kust pre-
vladala vyrazna akutni gastroenteritida.

V zaludku a v tenkém stievé odporazenych veptd, v trusu, ve vzorcich z koryt,
krmiva a syrovatky bylo zji§téno stejné agens — termorezistentni Clostridium per-
fringens typu A.

Infekéni material byl zpracovan mikroskopicky podle Grama a kultivac¢né.
Mikroskopicky obraz nas vedl k anaerobnimu vySetfeni se zaméienim na klo-
stridie (2). Po vylouéeni jinych bakteridlnich agens nakrevnim, Endo, DC a Wilson-
-Blairové agaru jsme naockovali material do dvou VI bujona. Zahfivali jsme je
po prevrstveni vazelinou ve vodni lazni pti 100° C po dobu 60 minut. Oba bu-
jony byly po zchlazeni inkuboviny ptfi 37° C po 24 hodin. PomnoZzené bujony
s tvorbou velkého mnozstvi plynu jsme vyockovali po predchozi mikroskopické kon-
trole na Fortnerovy plotny. Z nich jsme za 24 hodin izolovali ¢istou kulturu,
kterou jsme ovéfili biochemicky a experimentem na zvifeti.

V prepardtu z materidlu jsme nachazeli cetné velké Gram -+ tycinky beze
spor. Ostatni flora byla zna¢né redukovana nebo viibec chybéla. Stejné tycinky
jsme potom prokazovali jak v pomnozeném bujonu, tak z kultur na Fortnerové
pudé. Zde byly kolonie okrouhlé, vypouklé o priméru asi do 2 mm. Byly lesklé,
zprvu transparentni a pozdéji $pinavézluté zakalené. Byly obklopeny zénou ne-
prili§ intenzivni hemolyzy.
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Souhrnny ptehled [yziologickych a biochemickych vlastnosti termorezistent-
nich typa A Clostridium perfringens ukazuje tabulka II.

1. Pfehled fyziologickych a biochemickych vlastnosti termorezistentniho
Clostridium perfringens typu A

Vlastnosti fyziologické:
spory ovalné
pouzdro
hemolyza
rust v bujonu: zakal
plyn ‘
naroky na O, i 0
pohyb 0
var 100" C 60 minut: rust

Vlastnosti biochemické:
Zelatina: zkapalnéni (24 hod.)
mléko se Zelezem: acidita, pemzovita koagulace, plyn do 24 hod., |
Cernani ! 0

mozkova kase: ¢ernani 0
indol, skatol 0
sirovodik, amoniak

nitraty, metyl. modf: redukce ;
mannit, salicin, inulin 0

glukodza, laktoza, maltoza, sachardza, fruktdza

Z tohoto souhrnu vlastnosti izolovanych kmeni je patrno, ze ve vsech pfri-
padech $lo o termorezistentni Clostridium perfringens typu A. Tento typ klostridii
produkuje alfa-toxin. Jeho identitu jsme si ovérili pomoci antialfaséra, kterym
jsme neutralizovali tento toxin, na Fortnerové pudé s cysteinem a na Mc Clungo-
vych zZloutkovych pudédch. Tvorbu theta-toxinu, ktery tvofi pouze netermorezistent-
ni typy A, jsme neprokazovali. (Srov. 3, 4.)

Vsechny kmeny byly silné patogenni pro bilou my3. Po intraperitonealni apli-
kaci 0,3 ml kultury byly mysky usmrceny za 4 az 6 hodin. Pfi pitvé nebyly na-
lezeny na organech uhynulych mysek zidné zmény. U moréat nedochézelo po intra-
muskularni aplikaci ke vzniku typickych plynovych flegmén. Tvotil se pouze
edém,. ktery pokusna zvifata v prevdiné vétsiné prezila.

Clostridium perfringens se jako bakterialni druh vyskytuje ve stfevnich one-
mocnénich domacich zvirat pomeérné ¢asto. Uplatiiuji se tu s vyjimkou typu F
viechny ostatni typy A az E (5—16). Aviak vyskyt termorezistentniho typu A
jsme ve strevmich infekcich prasat v dostupné literatufe nezjistili. Je velmi za-
vazné, ze pravé tento termorezistentni typ A byl dosud prokdzan jen u alimentar-
nich toxikoinfekei u lidi (3, 4, 17). V anamnéze onemocnélych lidi se vidy vy-
skytovalo poziti uzenin nebo jinych masnych vyrobkd (17). Je tedy na§ nilez
termorezistentniho typu A u prasat dulezitym pfispévkem k objasnéni zdroje
infekce u lidi. Ovérili jsme si déle, ze u ¢€lovéka nedochazi prakticky k nakazam
kontaktnim. Je proto nutné vénovat klostridiovym onemocnénim zvifat termo-
rezistentnim typem A ve veterindrni mediciné zvySenou pozornost (18).
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Plati to predev§im pro zdravotni sluzbu na jatkdch. U prudkych stfevnich
onemocnéni prasat je tfeba rozsifit bézné zplisoby vySetfovani i na anaerobni kul-
tivaci termorezistentnich typi A. Pozornost je tfeba zaméfit zejména na ty pti-
pady, které nejsou doprovazeny napadnymi zménami na zaZivacim traktu, a to
hlavné u mladych zvifat. Velmi dulezitym voditkem je preparat barveny podle
Grama s nalezem, v némz pfevazuji Gram + typické tycinky.

V Géinném potirani zvifecich klostridiovych toxikoinfekci nesmime zapominat
na krmiva Zivoéi§ného ptuvodu. Vedle zptisnéni veterinarniho dozoru nad vyrobou
bilkovitych smési je tfeba vénovat velkou pozornost hygiené¢ krmeni a oSetfeni
zvitat. Cistota koryt, nddob na mléko a na syrovatku apod. musi se stat denmim
navykem o$etfovateli. Ukazuje to nazorné vyse popsani epizootie, vznikla po
zkrmovani syrovatky z dlouho nevymyvané cisterny a kadé, v nichz byla syrovatka
uchovavana.

Souhrn

V zavéru je nutno podtrhnouti tyto okolnosti:

1. Stfevni toxikoinfekce veprd, vyvolané termorezistentnim Clostridium per-
fringens typu A se vyznacuji pfedevsim nahlym vznikem, chudym klinickym obra-
zem, ale prudkym pribéhem.

2. Alimentrani ptuvod jasné dokumentuje nalez stejného agens jak u nemoc-
nych kust, tak v krmivu. Jde o zvliitni homogenni skupinu termorezistentnich
typit A Clostridium perfringens v ramci klasického typu A, ktery je netermore-
zistentini.

3. Uvedené poznatky ndm nazuacuji linii prevence se zamérenim na ekologii
chovu.

4. V diagnostice stfevnich ndkaz vepit bude nutno se zaméfit i na tuto novou
kultivaéni techniku.

5. Vyskyt popsaného agens ma velmi azky vztah k lidskym onemocnénim,
ktera jsou rovnéz typickou alimentdrni toxikoinfekci.

6. Je tfeba znovu upozornit na dilezitost dobré spoluprace mezi veterinarni
a huméanni medicinou na vysoké drovni.
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Kumeunan undexuysa cBuHel, Bei3BaHHan Clostridium perfringens

B zakiioueHne He0OXOAMMO TIO/I4EPKHYTh CICAYICLUME OOCTOATENbLCTBA:

1. Kuumeynaa Tokcuyeckas MHMEKUMA CBUHEH, BbI3BAaHHAA TEPMOPE3UMCTEHTHBIM
Clostridium perfringens tumna A, OTIMYAETCHA, NPEXKJe BCETrO, BHE3AIHLIM NPOABJICHHEM,
HE3HAYUTEJIbHBIMK KJIMHUYCCKNUMY CUMIITOMaMM, HO OCTPLIM Te4YeHueM OOoJIe3HH.

2. AJlMMCHTApHOE BO3MIIKHOBCHME DOJIE3HM ACHO IMOATBEPXKAAETCA 0OHApYzKCHHEM
OJAHOTO M TOTrO 2Ke areHTa, Kak y OOJbHBIX CBHHENM, TaK 1 B KopMme. Bompoc kacaercsa
0C000I IOMOIEHHO IPynnbl TepmMope3ucredHTHbIX TUoB A Clostridium perfringens B
paMKax KJacCU4ecKOoro Tuna A, KOTOPbIM He ABJIAETCS TEPMOPE3UCTEHTHBIM.

3. IlpuBeseHHble AaHHBIC YKa3bIBAOT HAM JIMHUIO MNPOMUIAKTHKM C HaLeIMBa-
HMEM Ha 9KO0JIOTHIO pa3BeACHHA CBUHEN.

4. InarHoCTMKY KMILIEYHBIX 3apayKeHHil CBMHe!l HeoOXOAMMO TaKzKe HAlCJIUTh Ha
9TY HOBYIO T€XHHKY KYJbTHBMPOBAHHA.

5. IToaBaenMe ONMCAHHOIO areHTa MMeeT BeCbMa TECHYH CBA3b ¢ 3abojeBaHUAMH
4eJIOBEKA, KOTOPbIC TAK2Ke ABJIAIOTCA TUITMYHO aJIMMCHTAPHOM TOKCUMYECKON MHGeKLMe,

6. Heodxoaumo cHosa ¢OpaTuTh BHUMaHMe Ha OOJbllIoe 3HA4YEHHE XOPOILIEeTo COo-
TPYJAHMYECTBA HA BLICOKOM YPOBHe IPEACTABUTEJIEN Bpadeil 1 BeTEPHHAPOB.

Intestinal Infection in Pigs caused by Clostridium perfringens

The conclusion must emphasize the following statements:

1. The intestinal toxi-infections in pigs, caused by thermoresistent Clostridium
perfringens of type A, are characterized above all by a sudden outbreak, a poor
clinical picture, but a severe course.

2. The alimentary origin is clearly prooved by the isolation of the same agent
from diseased pigs and also from the forage, a special homogene group of thermo-
resistent types A of Clostridium perfringens, distinct from the classic type A, which
is thermolabile.

3. The mentioned findings open the way for the prevention with the direction
to the ecology of the breed.

4. The diagnostic of intestinal infections in pigs must take into consideration
also the new technics of cultivation.

5. The incidence of the described agens is in close connection with the disease
in man, being also a typical alimentary toxi-infection.

6. Again must be emphasized the importance of a close collaboration between
veterinary and human medicine on a high level.

Darminfektion bei Schweinen verursacht durch Clostridium perfringens

Zusammenfassed konnen aus dieser Arbeit folgende Feststellungen gemacht
werden:

1. Die Darm-Toxi-infektionen bei Schweinen, verursacht durch einen thermo-
resistenten Typ A von Clostridium perfringens, sind vor allem durch plétzliches
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Auftreten, ein wenig aufschlufireiches klinisches Bild, dafir aber durch einen schwe-
ren Verlauf charakterisiert.

2. Die alimentidre Ursache wurde klargestellt durch Isolation desselben Erregers
von kranken Schweinen und aus dem Futter, einer speziellen Gruppe von thermo-
resistenten Typen A des Clostridium perfringens, die sich vom klassischen Typ A,
der thermostabil ist, unterscheidet.

3. Die erwidhnten Befunde erdffnen einen Weg flr die Vorbeuge im Hinblick auf
die Okologie der Schweinezucht.

4. Die Diagnostik der Darminfektionen mufl auch die neuen Kultivationsmetho-
den in Betracht ziehen.

5. Das Auftreten des beschriebenen Erregers steht in engem Zusammenhang mit
der Erkrankung beim Menschen, die ebenfalls eine typische alimentidre Toxi-infektion
darstellt.

6. Erneut ist auf die Bedeutung einer engen Zusammenarbeit von Veterinar- und
Humaniérzten auf hohem Niveau hinzuweisen.
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SBORNIK CESKOSLOVENSKE AKADEMIE ZEMEDELSKYCH VED

VETERINARNI MEDICINA ROCNIK 4 (XXXII)-1959-CISLO 10

Prispévek k osvétleni pri¢in epizootické svéraznosti
infekéni obrny vepiu

A contribution to explain the causes of the epizootological peculiarity of the in-
fectious swine paralysis

Coodulenme, ocsellaloniee NPUYMHELI INUICOTHYECKON CBOCOOPA3ZHOCTH
MHOMEKUMOHHOro napajuya CBUHEMN

MVDr. K. KOSTANSKY

Z Biovety n. p. Ivanovice na Hané, feditel dr. Karel Ras$in, pobocky v Opavé,
vedouct dr. K. Kostansky

Doslo dne 21. VII. 1958

Uvod

Jiz od roku 1928, tj. plnych 30 let, shromazduje veterinarni veéda poznatky
o chorobé, nazvané zprvu podle mista vyskytu ,Té&inskou chorobou”, pozdéji po
osvétleni jeji etiologie Kloboukem ,Infekéni obrnou vepri“ (dale Klobou-
kova obrna — KO).

Vzhledem k ztratdm, které tato choroba nasemu narodnimu hospodarstvi pi-
sobi, byl boj proti ni zalozen na §iroké bazi. Tento boj, ktery, bohuzel, dosud na
mnoha uzemich postrada dislednosti, je organizovan na podkladé stale se zpres-
r:ujicich védeckych poznatkii z&dsti laboratornich, zéasti cerpanych z konstantmich
pozorovani epizootologickych, infektologickych a imunologickych v terénu, ziska-
nych jak v tuzemsku, tak za hranicemi.

Ptes cetna, experimentalné ovérena [akta, zlstiva dodnes cela fada nejas-
nosti, ktené zejména v prevenci proti KO hraji dulezitou ulohu.

Tato priace vénuje pozornost predevSim zndmému, u nas statisticky ové-
fenému pozorovani, ze se KO vyskytuje daleko c¢astéji v malorolnickych chovech
nez ve velkych chovech statniho a socialistického sektoru. Na tuto skutecnost bylo
iiz mnohokrate upozornovanc a hleddno vysvétleni. V posledni dobé vyslovili se
k ni zejména Szakall (27), Slanina a spol. (30), Grim (29), Zi-
zala (28), drive pred nimi Sokol a spol. (19), Zofijevsky (22),
Snobl (10, 24) a Pokorny (4, 8).

Po vybudovani pobocky ivanovické Biovety v Opaveé, urcené vyhradné pro
vyrobu vakciny KO, bylo mozno zamérit pozornost k tomuto' problému, nebot
to dovolovala situace a zejména pocetnost produkénich selat pouzivanych k vyrobé
vakciny. Po nékolik let byly provadény experimenty vyrobé prizpisobenou meto-
dikou a shromazdovana a ovérovdna pozorovani. Jejich vysledky ptinasime.
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Metodika

Po orienta¢nich pozorovanich, ktera se shodovala s poznatky o pribéhu a vy-
skytu KO ve velkochovech, jsme se snazili sladit své vyrobni dkoly se zamysle-
nymi experimenty tak, abychom mohli pro pokusy pouzivat produkénich selat,
ktera vyhovovala po vSech strankach. Vykup je dodaval pravidelné tydné v mnoha-
kusovych transportech (50 az 200 kusii). Ziva viaha pohybovala se od 15 do maxi-
malné 25 kg a selata pochazela prevazné z malochovt, ¢astecné i z velkochovli po-
mérné vzdalenych okrest (Olomouc, Prerov, Moravsky Krumlov, Znojmo, Brno,
Pardubice, Plzeii a Klatovy). Selata nesméla byt vakcinovana proti KO, ani oc¢ko-
vani proti Cervence a moru vepiu a byla vykupovana z chovi prostych nakaz.

Transport do Opavy byl provadén jak makladnimi auty, tak po Zeleznici. Se-
lata byla ustdjena v kontumaénich stajich tstavu po dobu potfebnou k experi-
mentu (kratkodobé, dlouhodobé).

Kazdy transport byl umistén v jedné spolecné staji v kotcich o 20 az 25 ku-
sech a béhem volené kontumace nebyla do staie dosazovana zadna dasli selata.

Druhého az tfetiho dne po transportu byla selata pasivné imunizovana proti
¢ervence a moru vepit smési specifickych sér v poméru 1:4 a celkové davce
20 ml. V roce 1953 a 1957 bylo imunizovano pouze sérem proti Cervence vepriu
v davce 4 ml pro kus. Soucasné s provedenou imunizaci byla selata oznackovana
plechovymi u$nimi znaky.

Pfed umisténim nového transportu byla stdj vzdy radné vycisténa a de-
zinfikovana 3%nim louhem, chlérovym vapnem, podlahy posypiny vapennym pra-
chem. Nejméné jednou mésicné byly pretirany Cerstvé pripravenym vapennym
nilékem dosazitelné partie stén, podlaha, zlaby a dfevéna pazeni kotci. Denné byly
posypavany chodby vapennym prachem.

Podestylka byla ménéna denné a hntj vyvazen do jamy vzdalené asi 15 m,
lezici mezi stijemi kontumacnimi a infekénimi.

Krmna davka asi 0.7 az 0.8 kg pro kus a den sestavala ze smési je¢ného $rotu,
pSeniénych otrub, bramborovych vloéek a ptisady minerdlni smési, krmné soli
a sladového kvétu. Podavano tedy krmivo plné deficientni na zivocisné bilkoviny.
Pouze v pokusech konanych v r. 1957 bylo k této smési pridavano pro kus a den
0.75 | odstfedéného mléka. Krmilo se dvakrat denné tak, ze pfed krmenim byla
podana vlazna ¢istd voda ad libitum a pak primo ve Zlabech pripravena teplou
vodou svlazena, husta kaSe. Zptisob krmeni nebyl ménén po celou dobu provadéni
pokust, tj. béhem étyt let.

Nutno upozornit, ze sil k provadéni infekci a infekéni staje, ve kterych jsou
stale umisténi vepti v rizném stadiu onemocnéni obrnou po intracerebralni infekei,
jsou vzdaleny od kontumaénich stiji asi 20 m. Naradi k obsluze a krmeni je ulo-
7eno oddélené pro kazdou staj. Obsluhujici persondl je vsak tyz a pred vstupem
z jednoho oddéleni do druhého se podrobuje dezinfekci rukou a obuvi.

Ke viem experimentiim jsme v letech 1953 az 1956 pouzili jednoho kmene
viru (P rah a). Infekce byly provadény v roce 1953 0,5 az 1,0 ml 10 % emulzi,
pfipravovanych rozmélnénim ¢&asti stfedniho a malého mozku, kréni a bederni
michy ve fyziologickém roztoku NaCl s pfisadou antibiotik, v dal3ich letech az
1956 bylo infikovano 20 % emulzemi. V roce 1957 bylo pouzito stfidavé jinych
kment viru (Zidbtfeh, Praha, Nitra). Modus infekce — vyhradné
intracerebralneé

Takovymto zptisobem jsme se snazili priblizné reprodukovat situaci, jakou je
mozné predpokladat u velkochovu v zamofeném prostredi. ktery je doplnovén na-
kupem. Starali jsme se, aby se v experimentech mohly konstantné uplatiovat vlivy
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transportu, krmeni (bez zivocisnych bilkovin, 1953 az 1956, ptipadné s nimi,
1957) a paralelné vpravenych bilkovin homolognich i heterclognich sér pouzitych
pii pasivni imunizaci proti cervence a moru.

I kdyz jsme si uvédomovali, ze intracerebralni infekci superletalnimi davkami
viru se odklonujeme diametrdlné od zpisobu ptirozené infekce, byla to pro nis
jediné prijatelnd cesta, kterou jsme mohli uvést v soulad provedeni experimentu
na velkém poc¢tu selat s naSimi vyrobnimi tkoly. Pravé ta okolnost, ze
jsme mohli za tohoto postupu pracovat s velkym mnozstvim pokusnych selat, do-
volila predpokladat, ze se nam podafi zachytit signifikantné jakoukoliv zménu
v prubéhu infekéniho procesu, jejiz pti¢inou by bylo zvySeni nebo snizeni re-
aktivnosti selat vici infektu. Proti viru s niz§im infekénim titrem, jakym virus
KO skuteéné je, se tato zména miZe manifestovat predeviim zkracenim nebo
prodlouzenim inkuba¢n‘ho stadia a jeho dynamikou ve skupiné zvifat. Ackoliv
bylo mozno pro hodnoceni vyuzit (z ckenomickych a vyrobnich divodi) pouze
prvni ¢ast infekéniho procesu, tj. dobu od infekce od pocatku klinicky manifest-
niho stadia, je spravné, jak se domnivame, chceme-li posuzovat piipadné zmény
v reaktivité infikovanych zvirat v souvislosti s délkou kentumacni doby, brat jako
kritérium délku inkubac¢nho + prodromalniho stadia onemocnéni, tj. intervalu
mezi infekci a propuknutim obrny, vyjadrendho v nréité ¢asové jednotce (v nasem
pripadé ve dnech).

KO je po klinické strance typickou neuroinfekci, charakteristickou §irokym
rozmezim inkubaé¢niho stadia (podle nasich zkuSenosti i pti ic infekci 4 az 16
dnt, ojedinéle i vice), pricemz hranice mezi klinicky manifestnim onemocnénim
a prodromdlnim stadiem je nesnadno zjistitelna. Dalsi tvpickou charakteristikou
KO je nizky infekéni titr (LD 50 asi 10-3, LD 100 nékdy nedosazitelny ani pfi
fedéni infekéniho materialu na 1 : 50). Mozno povazovat za spravné, Ze pouzité
kritérium je pti intracercbralnim zptsobu masivni infekce nejspolehlivéjsim kri-
tériem klinicko-imunobiologickym, nebot posoudit hloubku onemocnéni KO podle
vyrazného sledu jinych priznaki onemocnéni je t. ¢. nemozné.

Nastin volené metodiky prozrazuje, ze jsme hodlali provérit predeviim na-
zor autort Sokola a spol. (19). podle nichz: ... v chovech stationérné zamo-
fenych KO, vzhledem k biologickym vlastnostem viru se vytvafi svérazny epizooto-
logicky vztah mezi jednotlivymi individui kolektivu, ktery vede k inaperentnimu
pribéhu infekce ve vétsing pripadi, v jehoz dusledku nastava proimunizovani vét-
siny zvifat, jako vysledek skryté probihajicich epizcotickych vin infekce. Ackoliv
imunita jednotlivych individui takového chevu je pouze mirného stupné staci, aby
se tam nakazlivd obrna vyskytla jen ve sporadickych ptipadech.

Proto dfive nez jsme pftistoupili k infekci. poskytli jsme selatim pravé vol-
bou rtizné délky pobytu v nepochybné zamoreném prostredi prilezitost, aby pred-
pokladané, skryté probihajici infekce opakovanymi podprahovymi davkami viru
mély ¢as vyvolat imunitni stavy riizného stupné a hloubky. Cim déle mély tedy
tyto pochody moznost probihat v kolektivech selat, tim vétsi jejich pocet mél moz-
nost piijit do styku se subinfekénimi ddvkami kolujiciho viru a vytvofit odpovida-
jici stupefi imunity. Pak se dalo predpokladat, ze vlastni pribéh infekéniho pro-
cesu, vyvolaného masivnimi ddvkami viru inokulovaného intracerebrilné by mél
probihat:

a) Rychleji u zvirat, ktera byla pfedchozim vlivim specifického protilatko-
vého mechanismu vystavena kratkodebé, pfipadné viibec ne.

b) Protrahované u téch, ktera byla tymz vlivim vystavena opakované béhem
delsi doby.

Vsechny ostatni mechanismy predev$im nespecifické, které by mohly partici-
povat na zvyseni nebo snizeni odolnosti selat jako — vliv krmiva co do sloZeni,
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vliv nespecifické obrany jako nasledek imunizace proti ¢ervence a moru, vliv adap-
tace na nové prosttedi po transportu, vliv hygieny prostfedi — nebyly po dobu
styfletych experimentd ménény.

Pribéh a vysledky pokusi
I skupina pokusnych zvirat

Vysledky pokust jsou tyto:

Bylo sledovano celkem 499 selat v deseti dil¢ich experimentech provedenych
v mésicich lednu az kvétnu 1953. Primérna kontumacni doba v objektech vy-
robniho dstavu byla 6.3 dnt (nejkratsi 4 — nejdel3i 8). Nejkrat$i inkubace byla
5 dnit se 7,61 % reagentii, kulminace 7. den s 23,24 % reagenti, nacez kfivka
postupné klesd. Posledni onemocnéni byla zaznamendna u selat po Sestnictidenni
inkubaci 0,4 %. Prezilo a pii reinfekci, provedené za 14 az 21 dna imunnimi,
shled4dno v péti diléich pokusech 11 kust, tj. 2.2 %. Ztraty, souvisejici s trans-
portem, zménou krmeni a cdhybami pri infekci, ¢inily 48 kusi, tj. 9,62 %.

Soubézné bylo sledovano jinych 499 selat ve 12 dilé¢ich pokusech, provede-
nych v mésicich lednu az kvétnu a srpnu az prosinci. Pruimérna kontumacni doba
v tychz objektech byla 15 dna (nejkratsi 13, nejdelsi 15).

Az do kvétna byla selata infikovana 10 % emulzemi, pozdéji emulzemi 20 %.
V tomto sméru byla tedy obdoba podminek ¢aste¢né porusena, coz vysledky pod-
statné zkreslilo. Nejkratsi inkubace byla pét dni s 2,8 % reagentl, kulminace
sedmy den s 28,45 % reagentdi, nacez kiivka postupné klesa. Posledni ptipady
onemocnéni po 16denni inkubaci ¢ini 0,6 %. Prezily a reinfekci imunnimi shle-
dany ve ttech dil¢ich pokusech provedenych pfi infekci 10 % emulzi v lednu az
kvétnu pouze ¢étyfi kusy, tj. 08 %. Ztraty z pricin souvisejicich s transportem,
zn}’/énou krmeni, technickou chybou nebo sekundarni infekei ¢inily pét kusu, tj.
1%.

II. skupina pokusnych zvirat

Sledovano bylo celkem 512 selat v sedmi dil¢ich pokusech provedenych v dub-
nu az listopadu 1954. Infikovdno 20 % emulzemi. Primérna kontumaéni doba
byla 6,4 dnt (nejkratsi 5, nejdelsi 7). Nejkrat$i inkubace byla zaznamenana ctvrty
den s 0,39 % reagentii, kulminace esty den s 31,56 % reagentt, posledni ptipady
onemocnéni byly po 16denni inkubaci 0,39 %. Neptezilo zidné zvite a ztraty z ji-
nych ptidin &inily tii kusy — 0,59 %.

V paralelnich experimentech bylo sledovino celkem 506 selat v 10 dil¢ich
pokusech provedenych v dubnu az prosinci. Primérnad kontumaéni doba ¢inila
14,7 dnt (nejkrat3i 13, nejdelsi 20). Nejkratsi inkubace byla ¢tyii dny s 0,2 %
reagentli, pak ma kfivka volnéjsi vzestupnou tendenci s kulminaci sedmého dne
a 31,24 % reagenti. Posledni pfipady 0,79 % zaznameniny po 16denni inkubaci.
Nepiezilo zadné zvife a ztraty z jinych pticin béhem kontumace i po infekei ci-
nily pét kusd, tj. 0,98 %.

III. skupina pokusnych zvifat

Bylo sledovano celkem 427 selat v deviti dil¢ich experimentech provedenych
v lednu az prosinci 1955. Pramérna kontumacni doba ¢inila 6,2 dnt (nejkratsi 5,
nejdel§i 7). Nejkrat§i inkubace byla ¢tyfi dny a 0,94 % reagentl, nacez kiivka
strmé stoupa ke kulminaci Sestého dne s 31,32 9 reagentii. Posledni piipady
zaznamenany 15. dne, dva kusy — 0,47 %. Nepiezilo zadné zvite. Ztraty z jinych
ptic¢in 18 kust — 4,21 %.
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V paralelnich deviti dil¢ich experimentech sledovano celkem 427 selat v lednu
az listopadu. Primérna kentumaéni doba Zinila 19,2 dni (nejkrat$i 13, nejdelsi
34). Nejkratsi inkubace byla pét dni — 4,68 % reagentti, kulminace sedmy den
24.10 % reagentii. Posledni pripady 16. den -- 1,17 %. Pteziva a reinfekci bylo
shledz(’;/no imunnimi sedm kusi — 1,64 % Ztraty z jinych pti¢in pét kusi —
1,17 %.

IV. skupina pokusnych zvifat

Sledoviano celkem 35 selat ve ¢tyrech dil¢ich pokusech provedenych v unoru,
breznu, kvétnu a srpnu 1956. Primérna kontumaéni doba 6 dnd (nejkratsi 5, nej-
delsi 7). Nejkrat3i inkubace byla ¢étyii dny — 6,39 % reagentd, kulminace Sesty
den 28,63 % reagentd, posledni jeden ptipad onemocnéni — 0,28 % — zazname-
ndn 15. dne. Prezily tfi kusy - 083 %, které byly reinfekci shledany imunni.
Ztraty z jinych pfi¢in ¢inily 21 kusd@ — 5,84 %.

V péti dil¢ich experimentech provedenych v tnoru, dubnu, kvétnu a fijnu
bylo sledovano celkem 364 selat. Primérna kontumace ¢inila 14,2 dni (nejkratsi
!3, nejdelsi 29). Nejkrat3i inkubace byla ¢tyfi dny — 0,55 % reagentt, kulminace
sedmého dne — 27,45 % reagenti a posledni ptipad onemocnéni 16. den, —
0,27 %. Preziva pét kusi — 1,37 %, které byly reinfekci shledany imunnimi.
Ztraty z jinych pric¢in ¢inily devét kusi — 2,46 %.

V. skupina pokusnych zvirat

Kratce, tj. nejméné pét a nejvice sedm dnt, kontumovano a sledovano 871 se-
lat. Nejkrat3i zjisténa inkubaéni doba byla ¢tyt dny a reagovalo celkem 2,87 %
infikovanych selat. Ke kulminaci dochazi po $estidenni inkubaci 30,13 % reagentii
a infekéni proces se uzavira 16. dre 0,23 % reagentii. Piezivaji a reinfekci shle-
dany imunnimi tfi kusy — 9,4 %, ztraty z jinych piicin €inily 24 kusi —
2,64 9%.

Dlouhodobé, tj. nejméné 27 a nejvice 69 dnu, bylo kontumovéano a sledovano
910 selat. Nejkratsi inkuba¢ni doba byla étyfi dny a reagovalo celkem 0,66 % infi-
kovanych selat. Ke kulminaci dochézi az po sedmidenni inkubaci 24,82 % re-
agenti a infekéni proces se uzavira 16. den —0,99 % reagenti. PreZiva a rein-
fekci byla shled4no imunnimi 38 kusi, tj. 4,18 %, ztraty z jinych p¥icin &inily
$est kusat — 0,66 %.

VI. skupina pokusnych zvifat

Na podkladé ziskanych zku$enosti z predeslych ¢tyf roki provedli jsme v roce
1957 porovnami dynamiky propuknuti obrny u skupiny selat, kterd nebyla kon-
tumovana vibec se skupinou kontumovanou 14 dni. K infekcim byly pouzity tti
kmeny viru, koncentrace emulzi 20 %.

211 selat bylo infikovano ve dvou dil¢ich experimentech ihned druhého dne
po ustdjeni. Soudasné s infekci byla provedena pasivni imunizace 5 ml séra proti
¢ervence vepit. Nejkratsi inkubace ¢inila pét dnd — 7,65 % infikovanych kust.
Ke kulminaci pFipadii dochazi jiz po estidenni inkubaci — 43,22 %. Nejdelsi in-
kubace ¢ini 11 dnid — 1,5 %. Zadné zvite neprezilo a ztraty z jinych pricin &-
nily 3,45 %.

259 selat opét ve dvou dil¢ich experimentech bylo infikovano po 14denni kon-
tumaci. Druhy den po ustajeni byla provedena pasivni imunizace proti ¢ervence.
Nejkratsi inkubace ¢inila pét dni — 18,11 %. Ke kulminaci doch4zi po sedmi-
denni inkubaci 23,97 % reagentti. Nejdelsi inkubace ¢ini 14 dntt — 0,79 %. Zadné
zvite neptezilo a ztrity béhem kontumace ¢inily 11,99 %.
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Hodnoceni vysledki

Vysledky dosazené béhem roku 1953 neopraviiovaly k nadéjim a spravnosti
koncepce o uvplatiiovani se kolektivniho promotreni a tim i ndsledujiciho proimu-
nizovani jako nejdulezitéjsiho mechanismu vyssi rezistence vepili ve velkochovech
a tim i o vhodnosti nami volené metodiky. Krivka znazoriujici dynamiku infcke-
niho procesu v kolektivu po kratkodobém pobytu s prostredi s kolujicim virem KO
(kontumaéni staje vyrobniho tstavu) zacinala sice po pétidenni inkubaci vy3sim
procentem reagentii, vrcholila vsak nize a koncila opozdéné za kiivkou znazornu-
jici prabéh po kontumaci co do trvami priblizné dvojnasobné. Rovnéz pocet ne-
reagujicich zvirat byl vyssi po kontumaci kratkodobé — 220 % proti kontumaci
dvoinisobné — 0,80 %. To znaéi, ze predpoklidany, déle pisobici vliv v pro-
stredi cirkulujiciho a antigenné podnécujiciho viru KO se neprojevil.

Vzhledem k pfehlednosti pokusime se ihned v souvislosti o vysvétleni. Béhem
roku 1953 prikro¢ili jsme v mésici kvétnu k zvyseni koncentrace infekénich emulzi
z 10 % na 20 %. Doplilovaci pokusy se skupinami dlouhodobé kontumovanymi
byly vykonany az v mésicich srpen az prosinec pravé za takto zménénych pod-
minek.

Zvyseni infekéni davky meélo v zapéti za nasledek, ze pocet prezivsich kust
markantné poklesl a dynamika infekéniho procesu se podstatné zrychlila. Tim by!
celkovy vysledek pfi procentualnim propoétu ovlivnén v neprospéch skupiny expe-
rimentli provedenych na pocitku toho roku s kritkodobé kontumovanymi_selaty.

Mimoto v roce 1953 byly kontumacni stije aplné nové a v prvni poloviné
roku byla vyroba a tim i soustfedovani produkénich selat minimalni. Predpokla-
dany vliv cirkulujiciho viru nemohl se uplatnit zejména proto, ze staje byly ob-
sazovamy tidce a nadto je bylo mozno pred novym obsazenim ponechavat dlouho
vlivim protrahované dezinfekce, provzdusnéni, odpoc¢inuti a vyschnuti. Nepodatilo
se nam nalézt jiné vysvétleni a také v experimentech konanych v nésledujicich le-
tech jsme takovyto pribéh jiz nikdy nezaznamenali. Soudime, ze tato vysvétleni
jsou opravnéna také proto, ze ke sklonku roku 1953 rozjela se vyroba naplno
transporty nasledovaly v rychlém sledu a v kontumacnich stajich vytvotilo se po-
stupné prostredi s cirkulujicim virem, ktery se ze stén, podlah, zlabi a drevénych
ptepazek nedal prakticky odstramit. Vyskytlo se také nékolik milo ptikladi spon-
tdnnich obrn v kontumacnich stajich béhem prvnich sedmi dnt po ustajeni trans
porti, coz potvrzuje, Ze na kontumadcni strané vznikala prilezitost k zvysovani koui-
centrace kolujiciho viru nejen zavlecenim ze strany infekéni, nybrz i vylucovanym
virem dovezenych selat, ktera byla bud inaparentné nemocna nebo v inkubaé¢nim
stadiu spontdnniho nakazeni.

Odpovéd na opravnénost této tvahy daly poznatky z pristiho roku 1954.

Dynamika infekéniho procesu ve skupiné po kratkodobé kontumaci pres to,
ze byl pouzivan infekt dvojnasobné koncentrace, ziskava znatelny pfedstih. Inku-
bace u malého procenta pfipadu se zkracuje na étyfi dny, co je vSak hlavni, ke
kulminaci dochézi jiz Sestého dne. Nicméné cely proces propuknuti obrny se pro-
tahuje na obvyklych 15 az 16 dnd, ackoliv infekce je tak masivni, Ze ji nakonec
podléhaji beze zbytkl vsechna infikovdna selata.

Naproti tomu infekéni proces u déle kentumovanych selat (v priméru o osm
dni) je zfetelné protrahovany. Nastupuje sice nepatrné mensim procentem (0,2
proti 0,39) také jiz po étyfdenni inkubaci, aviak jiz paty den se znatelné zpozduje
a vrcholi az sedmého dne, aniz dosahl vyse predchoziho. Béhem poslednich dna
se poméry vyrovnavaji a 16. den i tento proces konéi tak, Ze infekci nepteziva
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zadné zvire. Ani povrchnimu pozorovani nemuze jiz uniknout ten nesporny fakt,
ze dynamika propuknuti obrny je ztetelné pomalejs§i.

Vzhledem ke zkuSenostem z roku 1953 bylo vsak zahodno mespokojovat se
jen timto zjisténim, a proto jsme pokusy opakovali béhem r. 1955 s tou obménou,
ze jsme se snazili kontumaci déle kontumovanych skupin prodlouzit a tim vysta-
vit ustajena selata vlivim kolektivniho pobytu v zamofeném prostiedi jesté déle.
Dosahli jsme priméru kontumace 19.2 dna (nejkratsi 13, nejdelsi 34).

Vysledek byl prekvapujici. Zatimco prubéh infekéniho procesu ve skupiné po
kratkodobé kontumaci byl témér stejny jako v roce 1954, vznikalo po infekci one-
mocnéni u dlouhodobé kontumovanych selat daleko pomaleji. I situace v poméru
areaktivnich jedinct vykazala zfetelné rozdily. Infekci po kriatkodobé kontumaci
ze 427 selat neprezilo ani jediné. Z déle kontumovanych selat, jichz bylo rovnéz
427, prezilo a reinfekci bylo shleddno imunnimi sedm kusi, tj. 1,64 %.

Abychom zdiraznili jiz zfetelné se rysujici spravnost vahy, zZe je to pfe-
d evsim vliv zamofeného prostredi, ktery se promita ve svych nasledcich (pro-
gresivni bezsymptomové inaparentni promoreni kolektivniho chovu) na priibéh in-
fekéniho procesu vyvolaného umélou cestou i za tak masivntho zptsobu infekce,
jaky byl pouzit, vratili jsme se jesté jednou béhem roku 1956 k reprodukci expe-
rimenti provedenych v roce 1954.

V dil¢ich pokusech prvni — kratkodobé kontumované — skupiny celkem 359
selat dodrzeli jsme kontumacni dobu 6 dnl (nejkratsi 5, nejdelsi 7). Dynamika
infekéniho procesu byla cbdobna jako v roce 1954. Nejkratsi inkubace byla 4 dny
16,39 %), ke kulminaci doslo sestého dne (28,63 %) a proces kon¢il 15. dne
(0,28 % ). Infekci prezily a reinfekei byly shleddny imunnimi t¥ kusy, tj. 0,83 %.
Nebyl tedy spad procesu jiz tak prudky jako roku 1954.

V druhé skupiné 364 selat, kontumovanych dvojnasobnou dobu, jevi se na-
prosto zfetelné protrahovany pribéh. Zacina 0,55 % po étyfdenni inkubaci, kul-
minuje az sedmého dne 27,45 % a kon¢i 16. dne 0,27 % reaguijicich selat. Preziva
1,37 % selat, kterd byla shleddna pc reinfekci imunnimi.

Abychom na zdkladé poznatki ziskanych béhem &ty let mohli porovnat pri-
béh infekéniho procesu ve skupindch, které v mezich naSich vyrobnich moZnosti
byly kontumovany co mejkrat3i dobu se skupinami kontumovanymi co nejdéle, pro-
vedli jsme hodnoceni vybranych skupin.

Ztetelny vliv dlouhodobé kontumace na pomalejsi a opozdénéjsi prubéh in-
fekéniho procesu ve skupiné je nepopiratelny, chyba malych ¢isel vyloucena. Pro-
centualné vyjadreny pomér u zvifat nereagujicich 0,34 : 4,18 je rovnéz presvéd-
tivy. Uplatnéni vlivu kratkodobé nebo dlouhodobé a
specificky antigenné plisobiciho viru, kolujiciho mezi
prostfedim a velkym poétem jedincid ustdjeného kolek-
tivu je bezesporné, nebol bylo pefovino o to, aby vSechny ostatni
vlivy, které mohly participovat na zvyseni odolnosti zvifat, pokud jsme s nimi
mohli a dovedli pocitat, se uplatiiovaly konstatné.

Zbyvalo jesté provést experimentalni dikaz tim, Ze bychom dplné vyloucili
vliv zamoteného prosttedi a vysledky porovnali s témi, které byly ziskany za okol-
nosti, kdy kolektivmni specifickd imunita méla asponi minimalni ¢as se vytvofit
a uplatnit. Infekci jsme provedli tentokréte skupinové ve stejném poméru, a to tfemi
kmeny viru.

Prvni skupina 211 selat ve dvou dil¢ich pokusech nebyla kontumovana viibec
a infekce byla provedena hned druhého dne po ustajeni pfimo ve stijich infeké-
nich. Onemocnéni/probihalo perakutné a zdolalo vie-
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chna selata, podinaje patym dnem inkubace béhem §esti
dnu beze zbytku.

Druha skupina 259 selat rovnéz ve dvou dil¢ich pokusech byla kontumovana
14 dnd. Prubéh infeké¢niho procesu byl protrahovany
a zietelné ukazuje, ze podléhajici organismy dispo-
novaly uré¢itymi silami, které pusobily jako brzda proti
nastupujici prevaze zdoldvajicich sil viru, které nakonec
béhem deviti dnt zpusobily tézké klinické onemocnéni vsech infikovanych zvi-
Iat.

Jsme si védomi toho, ze kdybychom nebyli nuceni béhem vsech experimenti
zasahovat z hlediska hospodarnosti porazkou hned v inicialnich stadiich klinic-
kého onemocnéni a mohli dat procesu volny prichod, byly by i takto markantni
vysledky ve prospéch dlouho kontumovanych selat jesté mnohem vyraznéjsi.

Diskuse

Jiz témét celé desitileti pri kazdé prilezitosti pretrdsand skutecnost, ze se
KO ve velkochovech témér nevyskytuje, skutecnost, ktera podle statistickych za-
znami je nepopiratelna a napadna je pric¢inou, Ze tomuto zjisténi bylo vénovano
jiz mnoho pozornosti.

Szakal (27 a 21) spolu s Grimem (29) a Zizalou (28) zdu-
raziuji, ze nejvaznéjsi ptic¢inou vzniku KO je nedostatek obsahu Zzivocisnych bil-
kovin a mineralii v krmné davce. Zejména G rim (bohuzel na podkladé expe-
rimentd a zaveérd ne zcela presvédéivych) zduraziuje, Ze ve viech jim sledovanych
ptipadech, kdy KO propukla ve spolecnych stijich JZD, §lo vzdy o neplnohod-
notnou krmnou davku. Jelikoz krmné davky ve velkochovech jsou vesmés bohatsi
ma zivocidné bilkoviny a minerélie, doch4zi zde pedle autora k onemocnéni obrnou
nepomérné fidceji nez v malochovech, kde je krmivo na tyto komponenty chudsi,
nebo v nich chybi tplné.

Naproti tomu Slamina a spol. (30) na pedkladé vlastnich pozorovéni do-
chazi k zavéru, ze teorie o vlivu enterdlné podavanych bilkovin na vyskyt KO se
zda byt neopodstatnéna. Za rozhodujici faktory povazuji zoohygienické pomeéry,
pii jejichz dodrzovani, jak je tomu ve velkochovech, se nikaza likviduje rychleji
4 malé mnozstvi poztstaviiho infekéniho agens muze vyvolat jenom latentni pro-
moteni. Zjistuji, ze pravé kondi¢né velmi dobra selata v malochovech onemocni
Sastéji nez veprii, ktefi trpi vaznéj§imi chronickymi chorobami (osutina-paratyf)
ve velkochovech.

Zizala (28),1kdyz podtrhuje diilezitost vyzivy jako nejprednéjsiho faktoru,
ktery ma vliv na vznik a pribéh KO, piece poukazuje na celou fadu jinych fak-
tori, a to nespecifické pusobeni sér pti rizném jiném ockovani (¢ervenka, mor
vepil), tedy vlivy parenterdlné podanych bilkovin a tvz. fenomén heteroimunity,
dale vliv paralelné probihajicich chronickych onemocnéni, které pusobi tlumivé
mna uplatnéni se viru KO a kone¢né vliv dusledné dodrzovanych hygienickych opa-
tteni. Podle ného viechny tyto faktory nalézaji daieko vétsi uplatnéni ve velkocho-
vech nez v malochovech, a proto je v nich vyskyt KO daleko mensi.

Szakall (27) rozsifuje teroii enterdlniho pilisobeni Zzivocisnych bilkovin
na podkladé citovanych vysledkit Grimovych, jesté o koncepci fakultativni prostup-
nosti ‘haemato-encefalitické bariéry, ktera u jednostranné krmenych vepru bilko-
vitymi krmivy bohatymi na kasein (mléko), jak je tomu zejména u velmi dobte
krmenych selat v nékterych soukromych hospodafstvich, mize byt pricinou, ze po-
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rueni rovnovahy pri zvySeném latkovém metabolismu, mezi obsahem acetylcho-
linu a aktivitou cholinesterazy, vede k ¢astéjsimu vyskytu KO.

Zofijevsky (22) ve své koncepci k tomuto problému cerpa jednak
7 vlastnich zku$enosti, jednak z udaji Zdbojnika (7), Pokorného (8),
Snobla (10) a Nového (20} Jako vedouci vyroby ockovacich latek proti
moru vepii mél po dlouhd léta moznost shromazdovat konstantni pozorovani, ze
totiz na oddéleni, kde bylo umisténo casto i nékolik stovek vepii, vyskytla se obrna
ien nahodné pfes to, ze v bezpositedni blizkosti se v ustavu s virem KO pracovalo
a §iroky kraj byl v nékterych letech silné zamofen obrnou. Na oddéleni bylo nutno
pohlizet jako na velkochov, ovsem jako velkochov vedeny za zcela zvlastnich okol-
nosti a se zcela zvlaStnimi vepti. Zvifata totiz prichazela jako odrostli béhouni
z pastevniho odchovu, kteti byli dlouho pred transportem imunizovani aktivné proti
Cervence a moru vepiu, v ustavu pak pfi hyperimunizaci dostdvali parenteralné
velkd mnozstvi homolognich bilkovin. Odtud prameni jeho pozornost, kterou vé-
noval zpravam zminénych autorti a odtud jeho kopcepce heteroimunity, kterou sam
nemél moznost experimentalné proveérit.

Sokola spol. (19) pristupuji k osvétleni tohoto problému jednak na pod-
kladé vlastnich pozorovani a experimentii, jednak zhodnocenim dosud znamgych,
statisticky ovéfenych zkuSenosti z terénu a znamych vlastnosti viru KO.

Nepomiérné nizky infekéni titr viru, jeho prevazna afinita k CSN, obtiznost
prikazu mimo organismus jako nasledek vylucovani viru z nemocného organismu
pouze v subinfekéni koncentraci, vedou je k zavéru, ze KO probiha z valné miry
v klinicky nemanifestnich formach (abortivni, inaparentni, latentni, subklinické).
I tyto formy jsou zajisté zdroji antigenu, ktery opét vylucovan a sdélovan dalsim
veprum kolektivu, zpusobuje neutuchajici cirkulaci subinfekénich davek. Ma-li dojit
k jejich aktivaci je tfeba né¢jakého narazu, jimz je recepéni organismus oslaben.
Nedostavi-li se takovy naraz, projde nakaza opét jako inaparetni onemocnéni s na-
slednymi projevy imunitniho stavu.

Z toho zda se plynout velmi prijatelné vysvételni dynamiky obrnového one-
mocnéni za riznych okolnosti v rizném prostredi.

V nezamotfeném prostiedi, v némz se dostava nakazou nestigmatizovany orga-
nismus prakticky po prvé do styku s virem, dojde ke klinicky zjevnym formam da-
leko &astéji, nebot virus nenalézi v napadeném makroorganismu specifickych pre-
kazek. Dojde rychle k znaénému poctu vaznych pripadi — k epizootii. Tomu by
mohla odpovidat situace v malochovu.

V hromadnych chovech a z nich zejména v onéch, kde se jiz KO jednou vy-
skytla, vytvati se vzhledem k vzpomenutym vlastnostem viru situace docela jina.
Uvolriované podprahové davky viru vedou k inaparentnimu promofeni téméf vech
jedincti a nastdva neutuchajici cirkulace viru mezi organismy a prostfedim. Do-
stavuje se — mozno-li se tak vyjadfit — proimunizovani celého kolektivu a i kdyz
imunita jednotlivych zvitat neni téhoz stupné a prevazné jen lehkého somatického
rézu, prece jen staci, aby k manifestnim projevim klinického onemocnéni nedo-
chéazelo nebo jen velmi ztidka za okolnosti, které lze postiehnout a vysvétlit. Raz
onemocnéni je tedy sporadicko-enzooticky a odpovida situaci tak, jak ji u nds sta-
tisticky zjistujeme ve velkochovech.

Jiz v kapitole pojednavajici o metodice jsme uvedli, Ze v této praci jsme veé-
novali téméf vylucné pozornost experimentialnimu ovéfeni koncepce autorit S o -
kola a spol. Je v ni pocitano se specifickymi mechanismy, které j ed in & mohly
mit nadéji, aby signifikantné ¢elily intracerebralnimu modu infekce, kterému jsme
se, chtéjice pracovat s velkym poctem zvifat za okolnosti, které ndm nedovolovaly
jinych moznosti, nemohli vyhnout.
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Nepochybujeme dnes o tom a vysledky naSich experimenti tuto domnénku
potvrzuji, ze kdybychom méli moznost priblizit se pfirozenému zptsobu infekce
aspon zpusobem intranazalnim, dosli bychom vysledki jesté presvédéivéjsich. Po-
ukazujeme v této souvislosti zejména na pripady, které pres brutalnost zakroku
a masivnost infekce intracerebralni, prezily.

Koncepce mechanismanespecifické odolnosti [Pokorny (8), Har -
nach (12), Zotijevsky (22)] jakozic vysledku protekéniho aéinku paren-
teralné dodanych bilkovin nespecifickych sér (¢. v. a m. v.) jsme se snazili respek-
tovat tim, Ze vSechna pouzita selata byla imunzovana hned na pocitku kontumacni
doby a k infekci jsme zpravidla ptistupovali ku konci prvniho tydne, tj. v dobé do-
znivani zanétlivé reakce a nastupu faze aktivované nespecifické odolnosti.

Ptipadny vliv bilkoviny podavané enterilné v krmivu (Grim, 29) jsme
vylouc¢ili. Nase krmiva neobsahovala Zzivoc¢isnou bilkovinu. Dynamika infekéniho
procesu se vytvarela oprosténa od vlivu makroorganismu zasobeného v krmivu
zivocisnou bilkovinou (s vyjimkou experimentli v r. 1957) a mohla byt formovana
pouze vlivy specifickych imunizaénich mechanismu, zejména jejich trvanim. Na-
opak dynamika infekéniho procesu ve skupiné, ve které dodavka bilkovin ve formeé
mléka nebyla u zvifat preruSena a nebylo mozno v tomto smyslu hovotit ani o na-
zoru, ani o deficienci, byla jesté prudsi.

Shora uvedené poznatky maji také sviij prakticky vliv, uplatiujici se ve vy-
robé adsorbatové vakciny proti KO. S délkou kontumacni doby produkénich selat
v objektech vyrobniho tstavu roste pocet hyporeaktivnich a areaktivnich kust.
Tato zku$enost neni jisté neznama pracovnikium, zabyvajicich se vyrobou této vak-
ciny a vedla z poéatku i u nds k podezieni, ze jsou nam dodavana selata proti KO
vakcinovana. To nas donutilo, abychom pracovali s infekénimi emulzemi znaéné
koncentrovanymi a nakonec, kdyz jsme poznali pravou podstatu véci, abychom co
nejvice zkracovali tfidenni kontumacni dobu. Pro tato opatfeni byly vainé du-
vody nejen razu ekonomického, nebotf protrahované inkubace prodluzovaly cely
vyrobni proces a zvySovaly naklady a nad to cetna zvifata zistavala prakticky ne-
vyuZita, nebot po infekci, ba ani reinfekci klinicky neonemocnéla. Mimoto vzni-
kala jesté obava o kvalitu ockovaci latky.

Shledavame proto ucelnym vénovat vice pozornosti vybéru produkénich se-
lat, aby zavleceni jinych nakaz — pfedeviim moru vepfu, cervenky a slintavky —
bylo prakticky anulovano a kontumacéni doba mohla se zkratit na minimum.

Souhrn

Na zikladé pétiletych studii, podeptrenych experimenty, provedenymi celkem
na 5844 selatech, bylo zjisténo:

Délka inkubaéniho-prodromalniho stadia (dymamika propuknuti obrny) pfi
riasivni intracerebralni infekci je zavisld na délce pobytu selat v kontumaénich
stajich vyrobniho astavu. Déle kontumované skupiny vykazuji signifikantni zvol-
néni dynamiky propuknuti obrny a naopak. Ve skupinach selat s delsi kontumaéni
dobou objevuje se vyssi procento hyporeaktivnich az areaktivnich jedinci nez ve
skupinach, které byly kontumovany kratkodobé nebo infikovany bez kontumace.
Tento zjev je tfeba pficist vliviim specifického protilatkového mechanismu, které
nastupuji v prostfedi, ve kterém je nutno piedpokladat pfitomnost viru KO. Z toho
plynou tyto dedukce:
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1. Nahromadénim a dodrzenim vétiiho poétu vnimavych jedinci v prostredi
zamoreném virem KO nastupuje pro tento virus svérazna cirkulace podprahovych
davek mezi prostredim a zviraty.

2. Tato cirkulace vede k latentnimu, inaparentnimu promofeni celého kolek-
tivu

'3. Piicinou zvySené odolnosti kolektivu jsou faktory specifického protilat-
kového mechanismu jako odpovédi na drazdéni opakovanymi podprahovymi dav-

kami kolujiciho viru.

Prehled o vyzkumu

i Délka kontumace dnu 07 S % ztrat z ruznych
o ‘o PEBVRich | Liitin pred i po Rok
< skuteéna prumérna infekei
499 4—-8 6,3 2,20 9,62 1953
499 13—15 14 0,80 1,00
512 5—-17 6,4 0 0,59 1954
506 13—-20 14,7 0 0,98
427 5-7 6,2 0 4,21 1955
427 13-34 19,2 1,64 1,17
359 5—-7 6,0 0,83 5,84 1956
364 13—-20 14,2 1,37 2,46
871 5—-17 6,0 0,34 2,64 1953
az
910 27—-69 35,8 4,18 0,66 1956
211 0 0 0 3,45 1957
259 14 14 0 11,97
Celkem 5.844 kusu z toho
2.879 kontumovanych kratkodobé
2.965 kontumovanych delsi dobu.

4. Promoteni vede velmi zfidka a za zcela zvlastnich okolnosti, vyzadujicich
inzulth zatim pfesné neurdenych, k aktivaci latentné& probihajiciho onemocnéni ve
formy klinicky zjevné.

5. Vzniklé imunitni stavy je mozno signifikantné prokazat i pfi nasledné ma-
sivni challengi intracerebralni cestou a jejich hloubka je spoluzavislda od doby, po
kterou mél moznost se uplatiiovat specificky protilatkovy mechanismus. Jen zcela
ojedinéle je viak takto ziskana imunita takového stupné, Ze staéi zcela blokovat in-
fekei intracerebralni.

6. Signifikantni priikaz podafilo se provést jen hodnocenim velkych mnozstvi
pokusnych zvirat.

7. Vysledky studia nasvéd¢uji opravnénosti koncepce Sokolovy a spol
o uplatiiovani se kolektivniho promorteni a tim i kolektivniho proimunizovani jako
hlavnih o mechanismu vyssi rezistence veptt k KO ve velkoobchodech.

*

Ku konci dékuji za obé&tavou spoluprici v§em zaméstnancim opavské pobolky
Biovety a dr. Szakallovi a dr. Sokolovi z VSP v Kosicich.
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Coobmenue, ocselliaiiee NPUYMHBI IMUI00TUYECKOM CBOCOOPA3HOCTH
uHGEKIMOHHOro napamfya CBUHEH

Ha ocHOBaHMH NATHJICTHErO M3Y4YEHHHA, ODOCHOBAHHOIO 9SKCITCPMMEHTAMH, TIPOH3-
BOJLEHHBLIMU B 00N CJIOZKHOCTM Ha 5.844 CBUHBLAX, ObLIO yCTAHOBJIEHO CICAYIOLIEE:

IIpoaoMKMTeTbHOCTE MHKY0ALMOHHO-IIPOAPOMAJIBHOTO I1€epHoAa (AMHAMMKA TIDOSH-
BJICHUA [Iapajinya) Npy CUJIbHOM MHTpauepedpalibHOM MHMEKLMM 3aBUCUT OT BPEMEHU
npedbIBaHUA MOPOCAT B N30JMPOBAHHLIX CTaJaX NPOM3BOACTBEHHOTO X03sicTBa. ['pynsl
FXHUBOTHbIX, M30JIMPORBAHHBIC DOJIee MPOACIKHUTENbHOEe BpeMs, OOHAPYKMIK IPKO BbIpa-
KEHHOe CHMKCHMEe JMHAMUKM NPOABJEHMA Iapannda u HaoGopoT. B rpynmax mopocAr,
HAXOAMBILIKUXCA DoJjiee MpoJoJIzKUTEJIbHOE BPEMA B M3OJALMY, NOABIAETCA 0oJiee BbICO-
KWV IPOLIEHT TMIIOPCAKTHUBHBIX AarKe HePeaKTKHBHBIX OTHAENBbHBIX *KHBOTHBIX I10 CpaBHE-
HMIO C TPYNIAMH, KOTOPbIe HAX0NJINUCh B U30JALMU KOPOTKUIA CPOK My Obli MHUIM-
poBaHbl 0€3 U30JIALMK. DTO sABJcHMe HEODX0AUMMO NIPUITUCATL BAMAHUAM crielpUuyecKo-
O MeXaHM3Ma aHTUTeJ, KOTOPble BO3HUKAIOT B Cpefe, TJe HeoOXoAMMO MNpeAroJiaraTh
Haauuue Bupyca KO. OTcioga BLITEKAIOT CJIeAYIOLMe 3aKJII0YeHUA:

1. Beseaersue cocpeAOTaUMBAHUA M COBMECTHOTO ITPEeOhIBaHN A 3HAYUTEJBHOTO YHcIa
BOCIIPUMMYMBBLIX 2KMBOTHBIX B Cpeje, 3apaxeHHoM BupycoMm KO, mis 3TOro BMpyca co3-
JlaeTcs CBOeoOpa3Has LMPKYIAUMA HEODbIYHBIX /103 MEXKJY CPeJ0i M KMBOTHBIMH.

2. Ota QUPKYJIALMA NPUBOAUT K JATCHTHOMY, HEOJHO3HAYHOMY 3apazkKeHHIO0 BCETO
KOJUUICKTUBA,

3. IIpMYMHOI MMOBLILICHHON CTOMKOCTH KOJIJIEKTHBA ABJIAKTCA (DAKTOPbI crienymdu-
4eCcKOro MexaHu3Ma aHTUTeJ, KaK OTBeT Ha pa3JpazKeHUe IFOBTOPHBIX HEODbIYHBIX /03
LMPKYJUPYIOLIETro Bupyca.

4. 3BapazkeHue O4YeHb PCJAKO U Ipu HAJIM4YMU 0cobbix obcroATenbeTB, Tpebyrommx
MOKa elle TOYHO He YCTAHOBJEHHbIX NOPAaKeHHIt, BeJeT K aKTMBMU3ALMU JIATEHTHO I1PO-
TEKaKwILero 3aboeBaHNA M NIPUAAET €My ABHO KJHHMYECKMe (POPMbI.

5. Bo3dHuKIIMEe MMMYHH3AIMOHHBIE COCTOAHUSA MOXKHO SICHO IOATBEPAMTH M IIPU
MOCNEAYIOLICM MAaCCHMBHOM COINPOTHBJICHUM MHTpauepebpaJbHbIM NyTeM M UX IJIyOMHA
B3aMMHO 3aBHCHT OT TOr0 BPEMEHH, B TEYEHHE KOTOPOro MMeeT BO3MOKHOCTE JCCTBOBATL
criequdpuyIeckuii MexanusMm asTuTesl. OJHAKO TOJNLKO B OTAENbLHLIX ClIydYadAX TaKUM
0DpazoM 1PUOOPETAETCA VIMMYHUTET B TAKOI CTENEeHM, YTO OH BIIOJHE MOXKeT GJIOKMpPO-
BATh MHTpaUepeOopalbHy0 MHMCKIMIO.

6. JlocToBepHO® MNOATBEPIKACHME YAATOCh IIOJNYYMUTH TOJBKO I10CJEe IIPOU3BESH-
HOJ OLIeHKHM GOJIBIUEro YMedia NOAONBLITHBLIX KHUBOTHBIX.

7. Pe3ynbTaThl u3y4deHus CBUACTCJAbCTBYIOT 0 0oDocHOBaHHOCTH KoHuenuuyu CoxkoJa
M COTPYJAHMKOB OTHOCHTCIHHO ONpaBJaBillero cedA KOJJIEKTHBHEOTO 3apaKeHusd, a TeM
CaMbIM M KOJIJIEKTMBHOM MMMYyHHM3alUMH, KaK INIaBHOIO MeXaHu3Ma 0oJiee BBLICOKOM CO-
[MPOTUBJIAECMOCTH CBMHCHI B OTHOIeHH) BHpyca KO B KPYyNHBIX CBHMHOBOJCTBAX.

A contribution to explain the causes of the epizootological peculiarity of the in-
fectious swine paralysis

A 5 years study supported by experiments on altogether 5844 piglets resulted
in the following statements:

The duration of the incubation + prodromal period (the dynamic of the pa-
ralysis outbreaks) after massive intracerebral infection depens on the time, the
piglets passed in the quarantine stables of the establishment. Groups having been
a longer time in quarantine, show a markedly retadred dynamic of paralysis out-
breaks and vice versa. Among the groups with prolonged quarantine we see an in-
creased percentage of hyporeactive till areactive individuals, than in groups with
short quarantine or such, infected without previous quarantine. This must be attri-
buted to the influence of a specific antigenic mechanism, acting in surroundings,
where the presence of the virus must be supposed. From this the following state-
ments can be deduced:

1. The accumulation and maintaining of larger numbers of receptive indivi-
duals in an infected environment causes a peculiar circulation of the virus in subli-
minal doses between the surroundings and the animals.

2. This circulation leads to a latent, inapparent infection of the whole collectiv.

3. The higher resistance of the collectiv is due to the specific antigenic mecha-
nism, as a response to the irritation by subliminal doses of the circulating virus.
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4. This collective infection leads very rarely and under peculiar circumstances
(insults, non defined for the present) to activation of the latent disease to a clini-
cally manifest form.

5. The state of immunity acquired can be significantly proved by a following
massive challenge (intracerebral inoculation) and its intensity depends also on the
time the antigen mechanism was in action.

6. A significant proof was enabled only by evaluating great numbers of expe-
rimental animals.

7. The results of this investigation suggest the rightness of the conception of
Sokol et al. on the validity of collective infection and subsequently a collective
immunization as the main cause of the higher resistance of pigs against the disease
in great farms.
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Zivotini jubileum akademika

ANTONINA KLECKY

Kleéka

redseda Ceskoslovenské akadeimie zemédélskych ¢&d alademik Niionin
P se dne 23. listopadu 1959 dozZiva v plném zdravi, sile a svéiesti svych sedesatych
narozenin.

Rodak z Prahy, kde studoval na stredni 5Skole. V roce 1918 se stara radnym
posluchacem zemedeélského oboru Ceského vysokého uceni technického v Praze a kro-
mé toho se hloubéji zabyva studiem botaniky na Karlové université uw prof. Velenov-
ského. Zivy zajem o védeckou praci vyplyva z jeho c¢innosti pomocné védecké sily
od pocatku studit na Botanickem ustavu Vysoke $koly zemédélského inzenyrstol, kde
byl po preni statni zkousSce jmenovan asistentem. VysokoSkolske zemédélske studium
zakondéil v roce 1922.

V témze roce prechazi jako asistent do Vyzkumného ustavu travinarského Stit-
nich vyzkumnych ustavu zemedelskych. Jiz o rok pozdéji je mu za obhajent prace:
.Histologie a ontologie kridla semen Abietacei* udélen doktorat technickych wveéd.
V roce 1930 je zvolen predsedou picninarske komise Svazu vyzkumnych ustavi ze-
meédélskych, o étyri leta pozdeji mimoradnym élenem Ceskoslovenské akademie ze-
medélske a v roce 1936 jejim tadnum ¢lenem; téhoz roku je jmenovan prednostou
Viyzkumného ustavu travinarského.

Jubilant ve sve védecke praci od pocatecnich vyluéneé botanickych studii byl
veden k vyzkumum geobotanickym na raselinistich, loukdch a pastvinach a postupné
se zaméril na hlavni usek sve vedecke cinnosti tricatych let — na picninarstvie. I kdyz
nelze opomenout prace o vyzivé rostlin ¢i zajimave ¢rty o nalezech obilovin z doby
predhistoricke, prece jen picninarska problematika, a to predevsim louky a pastviny,
byla hlavni naplni jeho prace. Puvodni stati a pojednani se vyznacoraly dvéma po-
zoruhodnymi rysy: jednak vybérem prakticky dulezite problematiky, jednak zavery
prijatelnymi pro praxi, zvlasté pro mala hospodarstvi, zcela zavisla na vysledcich
Zivocisné vyroby.

Na pocatku iricatych let se na fakulté zemeédélského a lesniho inZenyrstvi v Prazz
habilitoval pract ,Studic o slatinnych lukdach polabskych® a zacal pravidelné pred-
naset lukarstri a pastvinarstvi. Kromé toho vede picnindrské kurzy, prednasi pro
rolniky v mnoha oblastech, pracuje ke zlep$eni krmivové zdakladny pro Zivocéisnou
vyrobu.
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Na sklonku tficatych let vychdzi v kolektivni spolupraci (Klecka — Fabian —
Kunz) proni kniha obsdhlého pétisvazkového dila ,Picninafrstvi v teorii a praxi®, jehoz
prvé dva svazky byly odménény cenou Zemé ceské pro povzneseni zemédélstvi, Dalsi
svazky jsou vydavany na pocatku druhé svetove valky.

Po osvobozeni v roce 1945 se doc. inz. dr. A. Klecka plné zapojil do vystavby
a prestavby nadeho zemédélstvi. Byl povéren funkci predsedy planovaci komise Svazu
vyzkumnych ustavi zemédélskych, pracuje v komisich ministerstva zemeédélstvi a
ufadu predsednictva vlddy. Politika Komunistické strany Ceskoslovenska, hajici nej-
vlastnejsi zajmy pracujictho lidu mést a venkova, zahy privedla A. Klecku do 7ad
komunistii. Budovatelské snahy té doby se odrazeji v jeho odbornych statich vénova-
nych otdizkim uzemniho pldanovani.

Od znovuzahdjeni ¢innosti vysokych skol, kromeé prace ve vyzkumnych ustavech,
prednddi opét na fakulté zemédélského a lesniho inzZenyrstvi v Praze. V roce 1946
byl jmenovan mimoradnym a v roce 1948 tadnym profesorem pro obor picninarstvi;
pfednasel i pribuzné predméty a dosud prednasi darwinismus. Srpnove zasedani
Vsesvazové akademie zemédélskych véd V. 1. Lenina v Moskve roku 1948, které jed-
nalo o stavu biologické védy, je profesoru A. Kleckovi podnétem k usilorné c¢innosti
0 sjednoceni vsech pokrokovych sil v nasi agrobiologii na pevném micurinském zd-
kladé, aby pomoc védy praxi ve vyznamném obdobi historického prerodu nasi ves-
nice byla je§té ucinnéjsi. Rada dil¢ich stati a ,Rozpravy o micurinské agrobiologii*
byly ideovou smérnici daldi prace v zemédélskem vyzkumu a v Ceskoslovenské aka-
demii zemédélské.

V roce 1949 byl prof. Klecka zvolen pfedsedou Ceskoslovenské akademie zemé-
délské, kdyz predtim vedl odbor rostlinné vyroby. K jeho zdasluham patfi, Ze od
pocdatku uddval zemédélské veédé spravny smér: opirat se ve spolecenskych védach
o teorii marxismu-leninismu, v biologickych disciplinach o materialistické micurin-
ské uceni a meustdle zesilovat spojeni s praxi socialistickych zemédélskych zavodil.
V roce 1951 byl jmenovan lauredatem Stdtni ceny za prdace v oboru picninafstvi a za
uspésné sireni micurinismau.

Poédatkem roku 1953 byla zaloZena Ceskoslovenskda akademie zemédélskych véd,
ktera jiz mebyla jen sdruZenim odborniki, nybri védeckou instituci, opirajici se
o sit vlastnich vyzkumnych ustavi. Prof. A. Kle¢ka byl vladou CSR jmenovdn aka-
demikem a prvni valné shromadzdéni CSAZV ho zvolilo svym piedsedou. Za prdce
z oboru geobotaniky a biologie byl prof. A. Klecka v téze dobé zvolen dopisujicim
élenem tehdy nové ustavené Ceskoslovenské akademie véd. V roce 1956 byl akademik
A. Kleéka opét zvolen pfFedsedou CSAZV na dalsi funkéni obdobi.

Uspésna prace ve védeckych institucich a ve verejném Zivoté byla ocenéna volbou
akademika A. Kle¢ky za ¢lena UstFedniho vyboru KSC v roce 1954 a opétovnym zvo-
lenim na XI. sjezdu KSC lotiského roku. Jako poslanec Ndrodniho shromdzdéni je
akademik Antonin Kleéka élenem zemédélského vyboru; ddle je ¢lenem kolegia mi-
nistra zemédélstvi a ¢etnych odbornych komisi. Jeho zdsluhy o vystavbu byly ocenény
udélenim Radu prdace. Mezindrodniho wuznani doznala jeho prace volbou za élena
Viesvazové akademie zemédélskych véd V. I. Lenina.

V akademiku A. Kleckovi je mezdolna energie, kterda mnachazi vyraz v jeho
védecké prdci (z posledni doby FeSeni otdzky hospodateni v podhorskiych oblastech),
v jeho projevech o problémech zemédélské vedy a praxe, v kaZdé jeho ¢innosti. Tato
energie, spojend s velkou obétavosti a svédomitosti, je davdna plné do siuzeb nadi
zemédélské védy a socialistického zemédélstvi. Akademik Antonin Klecéka, pres
viechny uspéchy a pocty, jichZ dosdhl, zustiva velmi pracovitym a skromnym ¢lo-
vékem, oblibenym wvSemi spolupracovniky bez rozdilu obori, postaveni a generaci.

V dalsi plodné praci prejeme predsedovi CSAZV soudruhu akademiku Antoninu
Kleékovi u prileZitosti jeho Sedesdtych marozenin mnoho zdravi a sil.

VYBOR PREDSEDNICTVA CSAZV
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